 TEHNiCi DE ANESTEZiE si TERAPiE iNTENSiVa POSTOPERATORiE Mihaela Vartic istoric Anestezia este o specialitate medicala care foloseste mijloace farmacologice si tehnice ce permit bolnavului sa suporte actul chirurgical fara efecte negative, iar chirurgului sa execute interventia in conditii optime in trecut, preocuparea primordiala a fost aceea de a asigura doar "analgezia"- adica lipsa perceptiei dureroase; preocuparea in acest sens este la fel de veche ca si omenirea, cele mai vechi documente pastrate fiind scrise pe tablite de lut inca din anul 2250 i e n incepand cu anii 1800, dupa administrarea de catre Th Green Morton a primei anestezii chirurgicale cu eter dietilic (Boston, 1846), anestezia se dezvolta prin descoperirea de noi anestezice si prin perfectionarea administrarii lor Treptat sunt introduse anestezice volatile si gazoase (cloroform, clorura de etil, protoxid de azot), iar apoi si anestezice hidrosolubile: hexobarbital (Evipan, 1934), pentobarbital (Pentotal, 1935) Echipamentul s-a perfectionat in special prin descoperirea dozimetrelor (debitmetre) pentru gaze si a sistemelor respiratorii, initial semi-deschise, apoi si a celor de tip semi-inchis si inchis (Waters, 1923 si Sword, 1928) Anestezia de conducere realizata initial prin hipotermie sau compresiunea trunchiurilor nervoase s-a dezvoltat practic dupa ce Koller in 1884 a demonstrat actiunea anestezica locala a cocainei Cativa ani mai tarziu se realizeaza accidental anestezia peridurala (1885-Corning), iar in 1898, Bier face prima anestezie subarahnoidiana (rahianestezie) Mult timp tehnicile de anestezie generala si anestezie de conducere s-au concurat in functie de preferinta chirurgilor, anestezistilor si bolnavilor, dar astazi ele se completeaza reciproc La noi in tara prima anestezie generala (AG) a fost administrata in martie 1847 la Spitalul Coltea, iar prima rahianestezie a fost executata de catre Severeanu in 1899, la un an dupa Bier Anestezia moderna este introdusa tot in Spitalul Coltea in clinica Prof Hortolomei, unde la 3 martie 1951 Prof Litarczek executa prima anestezie cu intubatie traheala realizata de un medic anestezist Daca in strainatate prima societate de anestezie a fost infiintata la Londra -1893 si prima revista de specialitate a aparut in 1923 ( British Journal of Anaesthesia), la noi in tara lucrurile au evoluat ceva mai greu, astfel incat s-a ajuns ca specialitatea sa fie recunoscuta de abia in 1957, iar prima Societate Romaneasca de Anestezie sa ia fiinta in 1972 Evaluare si pregatire preoperatorie Alegerea unei tehnici anestezice tine cont si de evaluarea preoperatorie a bolnavului Consultatia preoperatorie include o anamneza amanuntita in legatura cu patologia coexistenta sau precedenta operatiei si un examen fizic complet pe aparate si sisteme, insistand acolo unde este cazul, pe posibile incidente anestezice survenite in cursul unor interventii chirurgicale precedente; in plus permite si evaluarea paraclinica a bolnavului Scopul vizitei preoperatorii nu este numai alegerea unei conduite anestezice, ci si obtinerea consimtamantului informat din partea bolnavului Trebuie explicate acestuia pe scurt tehnica - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - anestezica propusa si riscurile ei, tratamentul durerii in etapa postoperatorie si daca este cazul, medicatia ambulatorie cronica ce trebuie continuata, oprita sau reajustata inaintea operatiei Atunci cand este posibil evaluarea trebuie facuta inaintea interventiei chirurgicale si in afara blocului operator, astfel incat sa permita asigurarea increderii bolnavului in medicul A T i , iar pentru acesta din urma sa existe timp suficient pentru efectuarea unor analize de laborator suplimentare sau consulturi medicale de alte specialitati daca este cazul in prezent tendinta este ca multe interventii sa se desfasoare in conditii de ambulator, bolnavii avand toate investigatiile necesare efectuate in prespital si trimise cu suficient timp inainte catre ambulator; evaluarea se face de catre medicul A T i printr-o consultatie preanestezica sau prin telefon pe baza unor chestionare riguroase in conditii de urgenta majora sau la bolnavi in coma este evident ca timpul nu permite un examen preanestezic in detaliu, ci doar evaluarea rapida a functiilor vitale si, in paralel cu desfasurarea anesteziei si a operatiei, asigurarea homeostaziei organismului Este unanim acceptata astazi ca scala de risc anestezico-chirurgical scala ASA (American Society of Anesthesiologists, 1961) ca fiind cea mai buna si simpla metoda de evaluare preoperatorie a status-ului fizic al bolnavului ASA 1 bolnav sanatos; 2 boala sistemica-moderata fara limitare functionala; 3 boala sistemica-severa cu limitarea activitatii, dar fara incapacitate; 4 boala sistemica-severa cu risc vital; 5 bolnav muribund, cu deces in urmatoarele 24 ore, cu sau fara interventie chirurgicala; 6 bolnav in moarte cerebrala mentinut pentru donare de organe Pentru urgenta se adauga litera U Pentru bolnavii cu diverse alte afectiuni exista si alte scale speciale care incearca sa cuantifice cat mai bine riscul dat de bolile asociate, stabilind frecvent si corelatii cu morbiditatea si mortalitatea perioperatorie: scala Child-Pugh pentru suferinta hepatica, scala Goldman pentru suferinta cardiaca, scala Munchen, etc Monitorizare intraoperatorie Monitorizarea este procesul prin care medicul A T i supravegheaza, recunoaste si evalueaza in timp util problemele survenite atat la pacient cat si la echipamentul anestezic in timpul oricarui tip de anestezie (generala, regionala, locala) in sala de operatie trebuie sa existe personal anestezic bine calificat pentru a putea supraveghea continuu orice modificare aparuta la nivelul oxigenarii, ventilatiei, circulatiei si temperaturii bolnavului; in acest fel sunt prevenite o mare parte din incidentele si accidentele anestezice sau reactiile adverse postanestezice, ducand in final la cresterea sigurantei bolnavului Monitorizarea se face prin tehnici invazive si neinvazive; primele expun pacientii unui risc suplimentar legat de aplicarea lor si, de aceea, trebuie bine judecata oportunitatea folosirii (risc infectios, incidente tehnice, etc ); tehnicile neinvazive sunt aplicate de rutina si sunt obligatorii pentru orice tip de operatie (Figura 1) Toate sistemele de monitorizare au alarme ce pot fi setate ca tonalitate si parametri de alarmare in cursul unei anestezii de rutina nu trebuie sa existe mai mult de 5 sisteme de alarma (oxigenul din inspir, presiunea in caile aeriene, oximetria sanguina, alura ventriculara si tensiunea arteriala) 2 - Manual de Chirurgie - Fig 1 imagine din sala de operatie cu pacient sub anestezie generala - iOT (dispunerea echipamentului anestezic si de monitorizare) a Monitorizarea functiei respiratorii:  pulsoximetria - metoda neinvaziva care citeste direct concentratia de oxihemoglobina in sangele periferic (SpO 2) si afiseaza aceasta valoare impreuna cu valoarea pulsului periferic si pletismograma pulsului;  capnografia -masoara neinvaziv CO2 din inspir si expir, identifica o sonda endotraheala corect plasata, apreciaza indirect valoarea PaCO2, analizeaza modificarile de ventilatie- perfuzie si este primul sistem de avertizare al deconectarii bolnavului intubat de aparatul de anestezie;  oxigenul din inspir (FiO2), monitorizarea de gaze anestezice din inspir si expir (N2O, volatile- desfluran, sevofluran, isofluran) prin metode neinvazive;  masurarea transcutanata a presiunii patiale a O2 si CO2 (PtcO2 si PtcCO2) folosita in special la copii;  masurarea fluxului de gaz proaspat, rezistenta in caile aeriene, etc b Monitorizarea functiei cardiovasculare:  masurarea neinvaziva a tensiunii arteriale - TA (sistolice, diastolice, medii) in mod manual sau automat, la intervale prestabilite de timp (2, 3, 5, 10 minute); masurarea invaziva presupune un cateter arterial, un monitor special si este mult mai scumpa; prezenta cateterului arterial permite recoltarea repetata de sange arterial;  montarea unui cateter venos central si a cateterului Swan-Ganz permite monitorizarea invaziva a presiunii venoase centrale, debitului cardiac, presiunii transcapilare pulmonare, etc  EKG continua in 3 sau 5 derivatii este o metoda simpla, neinvaziva, ieftina si usor accesibila ce permite aprecierea frecventei cardiace, aritmiilor, modificarilor de segment ST, etc  ecocardiografia transesofagiana pentru bolnavii cu risc cardiac c Monitorizarea functiei neurologice - presiunea intracraniana, electroencefalograma (EEG) continua sau potentiale evocate (doar in serviciile specializate); mai nou sistemul BiS (bispectral-index) permite aprecierea gradului de sedare si profunzimii anesteziei; d Monitorizarea neuromusculara cu ajutorul unui stimulator de nerv periferic (TOF- Guard Watch) este utila atunci cand se folosesc relaxante neuromusculare in cursul anesteziei 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - generale (AG); permite o dozare corecta in timp a acestor droguri, apreciaza blocul rezidual si momentul optim al reversarii actiunii relaxantelor neuromusculare, daca este cazul e Monitorizarea temperaturii este necesara atat in conditiile AG cat si in cursul anesteziei regionale: temperatura scazuta in sala de operatie si expunerea prelungita a bolnavului in cursul operatiei contribuie la hipotermie intraoperatorie si la frison postoperator; mai rar apare hipertermia: feocromocitom, tireotoxicoza, hipertermie maligna Temperatura centrala se masoara cu senzor in canalul auditiv extern, esofag, vezica urinara, rect sau prin cateterul din artera pulmonara f in interventiile lungi sau la bolnavi cu risc se monitorizeaza debitul urinar orar Toate aceste valori si curbe trebuie minutios notate in fisa de anestezie alaturi de medicatia administrata, examenul preanestezic, eventualele evenimente operatorii (pierderi masive de sange, cimentare de proteze, etc ) si indicatiile postoperatorii Fisa de anestezie este obligatorie si trebuie sa insoteasca bolnavul in salonul postoperator sau in sectia de terapie intensiva (S T i ), fiind singurul document al evolutiei intraoperatorii si perianestezice a bolnavului Premedicatie in cursul vizitei preanestezice se stabileste premedicatia in functie de pacient si tipul interventiei in seara premergatoare operatiei premedicatia se administreaza cel mai frecvent per os, rar intrarectal, iar in ziua operatiei, se administreaza in special injectabil (la copii si intrarectal), cu maxim 1-2 ore inaintea interventiei Premedicatia face parte din tehnica anestezica si trebuie aleasa in concordanta cu aceasta, evitand incompatibilitatile; este extrem de utila la  bolnavii anxiosi,  cu stomac plin sau  la cei supusi anesteziei loco-regionale (ALR) Scopul este un efect anxiolitic, antiemetic, analgetic, de amnezie antero- si retrograda si de facilitare a unei inductii blande Efectele premedicatiei sunt de tip vagolitic, antisialogog, antisecretor gastric si antihistaminic Un consult preanestezic riguros, discutia calma cu bolnavul, un comportament echilibrat in sala de preanestezie fac parte din premedicatia ideala Din punct de vedere farmacologic, premedicatia foloseste diverse combinatii de hipnotice, tranchilizante, neuroleptice, antihistaminice si opioide in functie de momentul administrarii si teren: varsta, alergii, ambulator, operatie electiva urgenta, etc (Tabel 1) Nu exista o combinatie ideala pentru premedicatie, ci un scop ce trebuie obtinut; experienta anestezistului si momentul administrarii premedicatiei sunt la fel de importante ca si medicamentele alese Trebuie intotdeauna avute in vedere reactiile secundare ale drogurilor folosite si interactiunile cu tratamentul de fond Postul prelungit preoperator (nimic per os dupa miezul noptii) in cazul interventiilor programate s-a modificat; este astazi permis un volum de apa plata de 150 ml cu 2-3 ore inainte de interventie (s-a demonstrat ca de fapt stimuleaza cinetica stomacului si nu creste volumul de fluid gastric) Nu sunt totusi permise alimentele solide si nu se aplica la bolnavii cu stomac plin (hernie hiatala, stenoza pilorica, chirurgie abdominala de urgenta) 4 - Manual de Chirurgie - Tabel 1 Medicamente folosite in premedicatie Clasa Tipuri Cale de Doza (mg) administrare Hipnotice diazepam oral i m  i v 5-20 midazolam oral i m  i v 3-5 Butirofenone droperidol i v 0,625-1,25 Opioide morfina i m 5-15 meperidina i m 50-100 Antagonist receptor ranitidina oral i v H2 famotidina oral i v 50- 200 20-40 Prokinetice metoclopramid oral i m  i v 5-20 Anticolinergice atropina i m  i v 0,3-0,6 glicopirolat i m  i v 0,1-0,3 scopolamina i m  i v 0,3-0,6 Antiacide citrat de sodiu oral 10-30 ml Agonist receptor clonidina oral 0,25-0,35 2-adrenergic dexmedetomidina i m 0,1-0,15 Tipuri de anestezie Medicul anestezist pregateste impreuna cu chirurgul bolnavul pentru operatie, asigura homeostazia functiilor vitale perioperator si tratamentul postoperator: analgezie, antibiotice, aport volemic si caloric, etc Dupa cum spunea iacobovici: " Nimeni pe lume nu are o raspundere mai mare decat cel chemat sa dispuna de viata semenului sau" in timpul interventiei chirurgicale, medicul A T i are cel putin 5 sarcini principale (Sykes, 1987) si anume: 1 administrarea de substante care induc hipnoza, analgezie, relaxare musculara si asigurarea homeostaziei organismului; 2 mentinerea libertatii cailor aeriene si efectuarea adecvata a ventilatiei mecanice cu gaze umidificate si continut adecvat de O2; 3 mentinerea volemiei, a unui nivel adecvat al hematocritului si a unei functii circulatorii optime; 4 mentinerea functiei renale, controlul echilibrului acidobazic si controlul metabolic (ex - la diabetici); 5 mentinerea unei temperaturi adecvate a organismului, cu evitarea accidentelor de tip hipotermie sau hipertermie maligna Alegerea tehnicii anestezice depinde de mai multi factori:  medicul anestezist (antrenament pe unele tehnici, echipament disponibil, etc ),  consultarea cu echipa chirurgicala (durata, sediul, riscul interventiei) si  preferinta bolnavului Cel mai des alegerea se reduce la decizia intre AG si ALR (Tabel 2) sau anestezia neuraxiala indiferent de tipul de anestezie ales, medicul A T i este cel care o executa si o monitorizeaza 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - La intrarea in sala de operatie medicul A T i trebuie sa aiba in vedere ("checklist"): 1 Verificarea aparatului de anestezie, a monitorului si a sistemului de aspiratie 2 Pregatirea solutiilor perfuzabile si a sistemului de perfuzie 3 Pregatirea medicamentelor necesare anesteziei (hipnotice, relaxante neuromusculare, opioide) si situatiilor de urgenta (vasopresoare) 4 Echipamentul de unica folosinta pentru AG sau anestezia regionala (sonde iOT, pipe Guedel, sonde de aspiratie, laringoscop, campuri sterile, solutii antiseptice, truse speciale pentru anestezia neuraxiala sau regionala) 5 Verificarea temperaturii in sala de operatie, verificarea mesei de operatie si a altor echipamente (paturi electrice, injectomate, pompe, sistem incalzitor pentru solutiile perfuzabile) 6 Pozitionarea bolnavului pe masa de operatie 7 Examinarea fisei medicale (in cazul in care au aparut modificari recente) si a administrarii premedicatiei 8 Monitorizarea bolnavului si inceperea fisei de anestezie 9 initierea perfuziei endovenoase 10 Discutarea cu chirurgul a unor eventuale modificari survenite pe plan operator sau in evolutia recenta a bolnavului Clasificare in functie de tehnica: i Anestezia generala asigura cele 4 deziderate, definite initial de Gray si Ress, 1952 si completate ulterior de Woodbridge, 1957 si anume:  hipnoza,  analgezie,  relaxare musculara si  homeostazie Dupa pozitionarea bolnavului in decubit dorsal pe masa de operatie se incepe monitorizarea in functie de tipul interventiei chirurgicale, tipul anesteziei si patologia asociata bolnavului (riscul ASA) Daca nu exista deja din salonul preanestezic se monteaza perfuzia pe vena periferica sau centrala, in functie de caz; pentru compensarea hipovolemiei se administreaza solutii cristaloide (Ringer Lactat, Ringer) sau coloide (Voluven 6%, HAES 10%, Gelofusine, etc ) inductia AG se face prin injectarea i v de droguri in paralel cu ventilatia pe masca cu O2 100% a bolnavului dupa care se face intubatia traheei (oro nazo- traheal), se verifica pozitia sondei in trahee si se cupleaza bolnavul la sistemul de ventilatie mecanica al aparatului de anestezie; mentinerea anesteziei se face prin administrarea continua sau in bolus de droguri i v si de anestezice inhalatorii Daca este cazul, la sfarsitul operatiei se administreaza antagonisti pentru opioide (pentru reversarea depresiei respiratorii) si pentru relaxantele neuromusculare (pentru reversarea blocului neuromuscular) in functie de modul de asociere al diverselor droguri (i v si inhalatorii) AG cu intubatie traheala poate fi: - pe pivot volatil in care anestezicul volatil (izofluran, Sevofluran, Desfluran) administrat la > 1MAC (concentratie minima alveolara) constituie baza anesteziei, celelalte droguri fiind auxiliare: ajuta inductia sau completeaza relaxarea; nu necesita antagonisti pentru trezirea din anestezie, deoarece anestezicul volatil se elimina treptat prin respiratie; - total intravenoasa (TiVA-total intravenous anesthesia) in care nu se folosesc droguri inhalatorii, ci doar i v ; deoarece initial a avut indicatie in special la bolnavii cu risc ASA > 3 si necesita doze mari de opioide, la sfarsitul operatiei bolnavii erau mentinuti in 6 - Manual de Chirurgie - postoperator pe ventilatie asistata si extubati odata cu metabolizarea drogurilor anestezice in conditiile anesteziei moderne exista droguri anestezice i v cu timp de injumatatire extrem de scurt si eliminare rapida (propofol, mivacurium, remifentanil), care favorizeaza largirea folosirii acestei tehnici la toate categoriile de bolnavi si in special la cei operati in ambulator ("one-day surgery"); - total inhalatorie cu anestezic de tipul Sevofluran, ce permite atat inductia cat si mentinerea AG, fara a fi necesara administrarea de anestezice i v (ViMA-volatile induction and maintenance of anesthesia); - combinata (balansata) care foloseste atat anestezice inhalatorii la 1,5 MAC blocheaza acest efect;  respirator: scade contractia diafragmului, scade capacitatea vitala si capacitatea reziduala functionala cu 30-40%, creste frecventa respiratiei pentru a mentine minut- volumul, limiteaza efortul de tuse;  cardiovascular: stimularea simpatica determina hipertensiune arteriala, tahicardie, cresterea consumului de O2 la nivelul miocardului; creste nivelul de factori coagulanti si scade activitatea fibrinolitica (status hipercoagulant);  digestiv: ileus reflex (12-24 ore) si colopareza (48-72 ore) insotite de greata, varsaturi, meteorism abdominal Deoarece exista mari variatii individuale la durere pentru aceeasi interventie chirurgicala, trebuie sa facem o evaluare pentru fiecare bolnav si de aceea au fost gandite numeroase scale de apreciere a durerii; cea mai folosita este scala analoga vizuala (SAV) cu puncte de la 0 = minim la 10 100 = maxim Tabel 3 Scorul durerii in chirurgia abdominala in functie de tipul inciziei (SAV-Scala Analoga Vizuala, 0-100) Tipul operatiei SAV la trezire SAV la 24 ore SAV la 48 ore interventii in etajul 60-70 40 Z4 postoperator, chirurgie abdominala supramezocolica > Z3 postoperator, chirurgia periferica > 24 ore postoperator (Tabel 4) Metodele de analgezie postoperatorie sunt farmacologice (analgetice pe diverse cai de administrare) si nonfarmacologice (mecanice, electrice), efectul optim fiind dependent de tipul si severitatea durerii, perceptia bolnavului si factori sociali sau de mediu Tabel 4 incidenta si durata medie a durerii severe in chirurgia abdominala Tipul operatiei Dureri severe in Dureri severe la Durata durerii repaus mobilizare medii-severe (% pacienti) (% pacienti) (zile) gastrectomie 50-75 60-70 4 colecistectomie 45-65 60-70 3 histerectomie, colectomie 35-55 50-60 2 apendicectomie 20-30 20-30 1 interventii chirurgicale in 50-60 20-30 2 regiunea anorectala interventii chirurgicale 65-75 20-30 2 urologice cura chirurgicala a herniilor 15-25 25-35 1,5 Cai de administrare: 1 orala - impune un tract digestiv functional; 2 transdermic, transmucos - absorbtie variabila; 3 intramuscular, prin injectii la 3-6 ore, determina varfuri de concentratie plasmatica si nu un efect continuu; 4 intravenos - intermitent continuu, cel mai frecvent folosit; o alta varianta este analgezia controlata de pacient (PCA, patient-controlled analgesia); 5 centrala neuraxiala - intratecala sau peridurala, cu administrare in bolus continuu; este cea mai frecvent folosita in chirurgia toracica si abdominala superioara 6 blocuri nervoase periferice - durata de actiune scurta ce limiteaza folosirea (ex: bupivacaina 0,25%  20 ml la 6 ore intrapleural) Analgezia balansata si multimodala permite asocierea de diverse clase de analgetice cu diverse moduri de aplicare Ea este indicata in interventiile cu dureri severe in postoperator si la bolnavii cu risc ASA mare in Figura 2 este prezentata o schema pentru analgezia postoperatorie standard Anestezicele neopioide sunt reprezentate de aspirina, paracetamol si AiNS si sunt folosite pentru tratarea durerii medii sau minime AiNS sunt eficiente in hiperalgezia indusa de prostaglandine, caz in care au o putere analgetica comparabila cu a morfinei; efectele secundare sunt la nivel digestiv (ulceratii gastrice in cure de peste 5 zile), renal (hiperkaliemie, retentie hidrosodata, cresterea rezistentei vasculare renale) si la nivelul coagularii (inhibitie reversibila a tromboxanului A2 ce induce prelungirea timpilor de coagulare) in Tabelul 5 sunt prezentate cateva AiNS si paracetamol folosite in terapia durerii 12 - Manual de Chirurgie - Tabel 5 Antiinflamatoare si derivati de aniftina (paracetamol) folosite in terapia durerii postoperatorii DCi Denumire Prezentare in Doza maxima 24 comerciala forma injectabila ore ketorolac ketorol 30 mg ml 120 mg ketoprofen ketonal, profenid 100 mg 2ml 300 mg diclofenac diclo75, voltaren 75 mg 3ml 150 mg piroxicam feldene 20 mg 3ml 40 mg parecoxib dynastat 20 mg 3ml 60 mg paracetamol perfalgan 1g 100ml 4g SALON POSTOPERATOR SECtiE DE CHiRURGiE interventie SAV > 3 SAV 3 SAV 3 SAV 60ani : 1mg 10min  MORFiNa ½ doza s c  4ore > 6mg 7,45, HCO3 >30 mEq l) este tulburarea metabolica cel mai frecvent intalnita la bolnavii spitalizati si reflecta pierderea ionilor de H+ prin varsaturi, aspiratie pe sonda nazo-gastrica sau hipokaliemie, ca efect al utilizarii diureticelor; folosirea hiperventilatiei pulmonare pentru corectarea acidozei respiratorii cronice poate determina alcaloza metabolica, deoarece excesul de HCO3 nu poate fi excretat rapid de catre rinichi Hipokaliemia este asociata cu aritmii cardiace si poate agrava toxicitatea glicozidelor cardiace in aceste conditii apare deplasarea la stanga a curbei de disociere a oxihemoglobinei, cu tulburari periferice ale aportului de oxigen b Acidoza metabolica (pH 45 mm Hg) apare fie prin scaderea ventilatiei alveolare, fie prin cresterea productiei de dioxid de carbon; in primul caz sunt incriminate cauze de tipul: insuficienta respiratorie acuta, boli pulmonare cronice obstructive, depresie la nivelul sistemului nervos central (opioizi, anestezice generale), scaderea fortei musculare periferice (blocante neuromusculare, miastenia gravis) Cresterea productiei de dioxid de carbon apare in stari de hipermetabolism (sepsis, 17 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - febra, politraumatism, hipertermie maligna) sau de hiperalimentatie Tratamentul consta in eliminarea factorilor etiologici si daca este cazul, ventilatie asistata pentru a creste ventilatia alveolara; corectarea prea rapida a PaCO2 la pacientii cu acidoza respiratorie cronica determina mentinerea unor valori mari ale concentratiei de HCO3, pana la posibilitatea compensarii pe cale renala d Alcaloza respiratorie ( pH >7,45, PaCO2 5 x 10¹s trombocite 50 ml Trombocitopenie, trombocitar (eritrocite si trombocitopatie (donori multipli) leucocite in numar redus) Plasma proaspat plasma cu toti 200 ml Tulburari de congelata factorii coagularii; coagulare fara trombocite Crioprecipitat fibrinogen; factorii 15 ml Deficit de factor Viii, Xiii, von Viii, Xiii, Willebrand fibrinogen, boala von Willebrand Factor Viii factor Viii 25 ml Hemofilie A liofilizat Factor iX liofilizat factor iX 25 ml Hemofilie B 19 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Complicatii 1 Reactii transfuzionale - reactii hemolitice acute (febra, hipotensiune arteriala, hemoglobinurie, coagulare diseminata intravasculara); - reactii nonhemolitice (alergice sau febrile) 2 Metabolice - hiper- sau hipopotasemie; - hipocalcemie; - acidoza metabolica 3 infectioase - hepatita virala B sau C, HiV, citomegalovirus, Epstein - Barr 4 imunologice - imunosupresie in ultimii ani, riscul de transmitere a bolilor infectioase a scazut dramatic datorita metodelor moderne de prelevare, testare si conservare, dar totusi trebuie avut in vedere in cazul transfuziei de sange si derivate imbunatatirea tehnicilor chirurgicale alaturi de metodele noi de conservare a sangelui pierdut intraoperator ("cell salver") si de hemodilutia normovolemica acuta contribuie la scaderea necesarului transfuzional perioperator Principii generale pentru transfuzia sanguina 1 Medicul care indica transfuzia sanguina trebuie sa aiba in vedere riscurile si beneficiile acesteia 2 Atunci cand este posibil, pacientul trebuie informat asupra transfuziei sanguine si asupra metodelor alternative (donare de sange preoperator, "cell salver", hemodilutia acuta normovolemica) Pacientul are dreptul de a refuza transfuzia 3 Trebuie stabilita etiologia anemiei (nu se administreaza Concentrat Eritrocitar pentru tratamentul anemiei feriprive, megaloblastice sau anemiei hemolitice autoimune !) 4 Nu exista unanim acceptata o valoare minima a hemoglobinei sub care transfuzia este absolut necesara; experienta clinicianului este mai importanta decat valoarea hemoglobinei Totusi este unanim acceptat ca la Hb 10g dl nu este indicata Pacientii cu Hb = 8-10g dl care prezinta simptomatologia anemiei acute (oboseala, ameteli, polipnee, aparitia sau agravarea anginei pectorale) beneficiaza de transfuzie sanguina 5 Pentru restabilirea rapida a hipovolemiei din hemoragiile acute se administreaza solutii cristaloide si coloide; efectele anemiei trebuie separate de cele ale hipovolemiei si trebuie definita clar necesitatea transfuziei sanguine in fisa pacientului trebuie notat motivul administrarii de sange 20 - Manual de Chirurgie - RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Barash P, Cullen B, Stoelting R - Handbook of clinical anesthesia, 2nd Edition, Lippincott Company, 1993  Hemminges H, Hopkins P - Foundation of Anesthesia, Basic and Clinical Sciences, Mosby, 2000  Barash P, Cullen B, Stoelting R - Clinical Anesthesia, 2nd Edition, Lippincott- Raven Company, 1996  Protocoles danesthesie- reanimation- 8eme edition, Mapar Edition, 1998  Litarczek G - Tratat de patologie chirurgicala vol ii, Editura Medicala, 1998  Alman KG - Oxford Handbook of Anesthesia, Oxford University Press, 2003  Davison JK - Clinical Anesthesia Procedures of the Massachusetts General Hospital, 4th Ed , Little, Brown & Company, 1993  Mulroy M - Regional Anesthesia, 3rd Ed , Lippincott Williams & Wilkins, 2002  Basics on Clinical Nutrition - 2nd Edition, Lubos Sobotka, 2000 21 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 22 sOCUL Florin-Mihail iordache Consideratii generale socul1 este un sindrom biologic si clinic caracterizat de perfuzia tisulara inadecvata asociat, cel mai adesea, cu distructie celulara si capabil de a se autointretine si agrava Colapsul reprezinta o prabusire tensionala acuta care nu permite interventia imediata a mecanismelor homeostatice Uneori este interpretat ca o etapa a socului, dar nu se confunda cu acesta, putand declansa moartea inainte de interventia mecanismelor compensatorii Este interpretat clasic drept o reactie vaso-vagala Caracteristicile socului sunt reprezentate de: - perfuzia tisulara inadecvata in raport cu necesitatile celulare (in special de oxigen care este principalul nutrient vehiculat sanguin) - balanta inadecvata intre "cerere" si "oferta" la nivel tisular Etiopatogenie socul poate apare in varii circumstante etiologice Mecanismul intim de aparitie a socului poate fi unul din urmatoarele: - insuficienta initiala a perfuziei tisulare (ex socul hipovolemic) - distructie celulara initiala - amandoua mecanismele de mai sus Clasificarea socului:  Hipovolemic (pierdere volemica ca de ex in socul hemoragic, arsuri, alte situatii cu constituirea celui de al treilea compartiment)  Traumatic  Cardiogen o intrinsec (insuficienta de pompa - ex infarct miocardic acut) o Extrinsec (prin compresiune - ex tamponada cardiaca)  Septic o Hiperdinamic (socul "cald") o Hipodinamic (socul "rece")  Neurogenic  Prin insuficienta acuta suprarenaliana (nu este unanim acceptat) socul poate sa apara in varii circumstante etiologice Leziunea primara este urmata de reactia postagresiva, de obicei inadecvata, a organismului si de aparitia ulterioara a unor leziuni secundare Leziunea initiala este fie celulara, fie ischemica si cu afectare celulara secundara De asemenea, cele doua situatii se pot asocia socul hipovolemic Apare ca o consecinta a pierderii de volum circulant (in valori absolute sau relative) fie de sange integral ca in cazul pierderior prin hemoragii acute (ex hemoragia digestiva 1 Shock (engl lovitura) - termen preluat, se pare, in engleza de la H F le Dram (1743) 23 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - superioara), fie la nivelul diverselor compartimente inclusiv la nivelul spatiului iii al lui Randall (gastro-intestinal, retroperitoneal ca in pancreatite etc ) socul traumatic Este produs prin combinatia dintre pierderile hipovolemice si distructia tisulara marcata in evolutia sa intervine frecvent sepsisul ceea ce conduce la o combinatie de factori agresivi socul cardiogen Apare fie prin insuficienta de pompa a inimii datorata unor cauze intrinseci (infarct miocardic acut, aritmii etc ) sau extrinseci (compresiune extrinseca) socul septic Reprezinta o forma complexa de soc axata pe aparitia initiala a unui sindrom de raspuns inflamator sistemic (SRiS) Se descriu o forma de soc hiperdinamic (cald) si hipodinamic (rece) interpretate ca etape evolutive ale socului septic socul neurogen Apare prin denervare ca in cazul leziunilor traumatice spinale socul se produce prin pierderea controlului vasomotricitatii periferice socul hipoadrenal Reprezinta o forma supraacuta de insuficienta suprarenaliana si nu este intotdeauna incadrata in soc Apare in contextul unei insuficiente suprarenaliene preexistente Este precipitat de cauze diverse cum sunt traumatismele, interventiile chirurgicale etc Se caracterizeaza prin insuficienta hemodinamica severa care raspunde la administrarea de corticosteroizi Morfopatologie si fiziopatologie Leziunile intalnite in soc sunt extrem de variate in raport cu etiologia acestuia Ceea ce caracterizeaza aproape toate formele de soc sunt leziunile celulare specifice Acestea sunt reprezentate in special de modificari mitocondriale (vacuolizare, pierderea cristelor) care se coreleaza cu gradul hipoxiei si cu decuplarea fosforilarii oxidative Disfunctia mitocondriala este cauza scaderii ATP-ului (sursa energetica celulara principala) si celelalte organite celuare sufera in proportii variate, dar deficitul energetic cu origine mitocondriala domina evenimentele celulare O modificare importanta intalnita in celula de soc o constituie cresterea calciului intracelular (cu rol de al doilea mesager) Aceasta a condus la utilizarea in terapie, in unele situatii, a drogurilor care blocheaza canalele de calciu, dar fara mare succes in practica Afectarea potentialului energetic celuar se traduce prin modificari ale membranelor celulare cu afectarea transporturilor la acest nivel in starile de soc sunt activate mecanismele de adaptare si in primul rand: - Sistemul nervos simpatic - Medulosuprarenala - Sistemul renina-angiotensina-aldosteron Prin baroceptori hipovolemia declanseaza reactia de raspuns a organismului cu mobilizarea rezervelor sanguine si centralizarea macrocirculatiei spre creier si cord cu sacrificarea initiala a celorlalte teritorii (tegumente, viscere) Pe termen lung aceasta reactie are efect negativ (ex scaderea perfuziei renale cu evolutie spre insuficienta acuta) Se produce vasoconstrictie periferica sub actiunea in principal a norepinefrinei, dar si a altor mediatori (tabel 1) Ca o consecinta a acestor reactii cresc forta de contractie a miocardului si frecventa cardiaca Raspunsul neuroendocrin este declansat nu numai de hipovolemie ci si de hipoxie, hipotensiune arteriala sau durere prin intermediul hipotalamusului (raspuns autonom) 24 - Manual de Chirurgie - Totodata apar mediatorii inflamatiei care detin un rol important in evolutia ulterioara a socului (cei mai importanti sunt prezentati in tabelul 1) Substante vasoconstrictoare in soc Substante vasodilatatoare in soc Norepinefrina PGi2 Epinefrina Oxid nitric (NO) Angiotensina ii Vasopresina Endotelina Tromboxan A2 Tabel 1 - Mediatori implicati direct in starile de soc Un moment cheie in evolutia ulterioara a socului il constituie aparitia sindromului de raspuns inflamator sistemic (SRiS) Sindromul de raspuns inflamator sistemic sensibilizeaza celulele fata de o a doua agresiune care, la randul ei, declanseaza o noua cascada de mediatori potentand raspunsul deficient pentru organism (teoria dublei lovituri) De asemenea, in soc apar modificari atat la nivelul macrocirculatiei, dar mai ales la nivelul microcirculatiei, iar scaderea volumului circulant este evidenta intotdeauna in consecinta, primul obiectiv in terapia socului il constituie restabilirea volemiei in declansarea socului are importanta, in afara volumului pierderilor si rapiditatea cu care se pierde volum circulant O pierdere sanguina rapida poate induce socul ca si o pierdere cu ritm mai lent dar mai mare Reamintim ca la nivel capilar si arteriolar nu exista inervatie simpatica Astfel, modificarile presionale din soc sunt rezultanta disinergiei la nivel pre- si postcapilare La nivelul microcirculatiei apar modificari de permeabilitate si presionale Jocul presiunilor osmotica, oncotica si hidrostatica conform legii Starling reprezinta mecanismul principal in incercarea de compensare a pierderilor (vezi fig 1) 25 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 1 - Mecanismul schimburilor lichidiene la nivel capilar Ecuatia Starling de ultrafiltrare: Qf=Kw[(Pc-Pi)-(c-i)] Kw - coeficient de filtrare a apei  - coeficient de permeabilitate Pc - presiunea hidrostatica in capilar Pi - presiunea hidrostatica in interstitiu c - presiunea oncotica din capilar i - presiunea oncotica interstitiala in modelarea acestor reactii intervin mecanisme variate de control neuroendocrin si paracrin local in cadrul reactiei adrenergice postagresive modelate prin receptorii 1 (simpatici) se produce o reactie de vasoconstrictie la nivel microcirculator (arteriolar si venular) - faza de contractie Cresterea osmolaritatii (creste glicemia care, ca si alte macromolecule exercita presiune oncotica chiar daca este o crestere relativa) conduce la modificarea gradientului presional cu migrarea lichidului din compartimentul interstitial in cel vascular Refacerea volemiei in pierderile moderate se face prin cresterea volumului plasmatic Daca deficienta de perfuzie tisulara persista se inregistreaza o vasodilatatie paradoxala (soc decompensat) Diversele organe participa in mod diferit la evenimentele din soc La nivelul rinichiului apare ischemia renala importanta care se traduce prin oligo-anurie Prelungirea ischemiei renale conduce la leziuni morfologice renale persistente Revenirea la normal se poate insoti de poliurie Pulmonul raspunde, de asemenea, la soc Pulmonii sunt lezati direct de prezenta socului interfata alveolo-capilara este afectata sever cu modificarea severa a schimburilor gazoase Mecanica ventilatorie este compromisa prin aceasta modificare cat si prin altele (specifice tipului de leziune) Apar leziuni pulmonare caracteristice de tip ARDS (Adult Respiratory Distress Syndrome - sindromul de detresa respiratorie a adultului) 26 - Manual de Chirurgie - Elemente de diagnostic Bolnavul in stare de soc prezinta elemente comune din punct de vedere clinic la care se adauga semnele clinice ale afectiunii etiologice Prin anamneza se incearca obtinerea de date cu privire la situatia care a condus la aparitia socului, circumstantele etiologice ale acestuia (hemoragie, traumatism, arsuri etc ) Aceste date au importanta in ghidarea terapiei Bolnavul in soc se prezinta in general cu astenie marcata, cu alterarea senzoriului cel mai adesea intr-o stare de anxietate care evolueaza rapid spre apatie si, in lipsa terapiei, spre coma i n socul hipovolemic bolnavul apare cu extremitati reci, marmorate, puls capilar absent sau diminuat Tensiunea arteriala este initial mentinuta de mecanismele compensatorii, prabusirea acesteia in cadrul socului fiind expresia depasirii acestor mecanisme in formele usoare, hipotensiunea poate fi absenta in clinostatism, dar apare la ortostatism (hipotensiune posturala) Pulsul este rapid si cu amplitudine redusa Urmarit clinic pe perioade mai lungi pulsul este util in aprecierea evolutiei volemice cat si in evaluarea eficientei terapiei de incarcare volemica Schimbarea pozitiei modifica rata pulsului in socul hipovolemic in socul neurogen pulsul este relativ normal sau exista bradicardie Bolnavul are senzatie de sete Oliguria caracterizeaza situatiile de soc (se defineste ca fiind o diureza sub 0,5 ml kg ora) Examenul clinic evidentiaza venele periferice goale (exceptie socul cardiogen in care venele jugulare apar turgescente) La examenul clinic, principalele diferente intre diferitele forme de soc sunt schematizate in tabelul 2 PARAMETR sOC sOC SEPTiC sOC SEPTiC sOC sOC U CARDiOGE "CALD" "RECE" TRAUMATi NEUROGE N C N DEBiT SCaZUT RELATiV MULT SCaZUT SCaZUT  SCaZUT CARDiAC NORMAL SCaZU NORMAL T TA SCaZUTa UsOR SCaZUTa PRABUsiTa SCaZUTa  SCaZUT NORMALa PULS DiMiNUAT DiMiNUAT DiMiNUAT SAU DiMiNUAT SCaZUT ABSENT RVP NORMALa SCaZUTa CRESCUTA SCaZUTa SCaZUTa PVC CRESCUTA NORMALa SAU SCaZUTa SCaZUTa SCaZUTa SCaZUTa TEGUMENTE RECi CALDE, RECi , RECi NORMALa TRANSPiRATE TRANSPiRATE Tabel 2 - Principalele date clinice in diferite tipuri de soc Tratament in perioada prespital, terapia are ca scop mentinerea functiilor vitale si se face conform algoritmilor de resuscitare acceptati Aceasta presupune utilizarea tehnicilor de resuscitare de tip resuscitare primara (Basic Life Support - BLS) in cadrul unitatii sanitare care primeste bolnavul socat, concomitent cu evaluarea diagnostica se continua resuscitarea si mentinerea functiilor vitale Obiectivele terapiei socului urmaresc: - Tratamentul etiologic - Asigurarea functiilor vitale - Terapia dezechilibrelor hemodinamice Tratamentul etiologic reprezinta primul obiectiv al terapiei dar nu este intotdeauna posibil Asigurarea functiilor vitale presupune azi utilizarea de algoritmi specifici de resuscitare Se 27 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - incepe prin verificarea permeabilitatii cailor respiratorii Se recurge la hiperextensia gatului si extensia anterioara a mandibulei (o exceptie importanta la care aceasta manevra se contraindica apare la bolnavii traumatizati la care nu s-a exclus o leziune de coloana vertebrala) Concomitent se verifica starea de constienta La bolnavii comatosi sau cu leziuni specifice si insuficienta respiratorie se recurge la intubatie si ventilatie mecanica Cum cel mai adesea socul este rezultatul hipovolemiei se incearca stoparea, chiar provizorie, a pierderilor (in cazul hemoragiilor externe) in cazul socului hipovolemic plasarea bolnavului in pozitie Trendelenburg poate fi utila, dar numai temporar, aducand un plus volemic din vasele periferice Totusi, aceasta pozitie nu se poate utiliza la bolnavi traumatizati, inconstienti sau comatosi atat din cauza leziunilor cat si cauza faptului ca aceasta pozitie conduce la perturbarea ventilatiei (viscerele abdominale apasa pe diafragm ingreunand miscarile acestuia) Totodata, aceasta pozitie creeaza riscul de aspiratie traheo-bronsica De aceea, se prefera ridicarea numai a membrelor inferioare, efectul fiind identic Se va evita hipotermia, aceasta constituindu-se intr-un factor agravant pentru soc Monitorizarea situatiei cardiocirculatorii impune plasarea a doua catetere centrale, concomitent cu recoltarea parametrilor de laborator (grup sanguin, hemoleucograma, uree sanguina, glicemie in mod obligatoriu alte teste fiind efectuate in functie de consideratiile clinico-etiologice si de ghidare a terapiei) Cateterul central permite monitorizarea presiunii venoase centrale, iar din punct de vedere terapeutic permite administrarea de solutii perfuzabile in cantitati mari Monitorizarea diurezei prin plasarea unei sonde vezicale este obligatorie la bolnavii in stare de soc in socul hipovolemic se incepe prin administrarea de lichide pe cateterul central cu urmarirea parametrilor hemodinamici (in mod obligatoriu puls, TA, diureza, PVC) Estimarea pierderilor sanguine ar fi utila, dar nu este intotdeauna posibila, mai ales in traumatisme initial se utilizeaza solutii cristaloide, nefiind demonstrata superioritatea coloizilor fata de acestea Cele mai folosite sunt solutia Ringer si solutia de clorura de sodiu 0,9% (ser fiziologic) Solutiile de glucoza induc o diureza osmotica si nu sunt utilizate initial in terapia socului in cazurile in care exista o pierdere sanguina importanta se administreaza derivate sanguine Administrarea rapida pe o perioada de 15-30 de minute a 2-3 l de solutii perfuzabile poate normaliza tensiunea arteriala si pulsul Daca aceasta nu se intampla, pierderea volemica este mai mare de 20-30% sau socul progreseaza (continua pierderea volemica) Se continua in acest caz cu transfuzii Se mai recurge la medicatia cu efect presor adrenergic (dopamina, dobutamina, epinefrina, isoproterenol, norepinefrina), iar in anumite situatii particulare de soc si la droguri vasodilatatoare Alegerea acestei medicatii se face in raport cu tipul socului, parametrii bolnavului si cu obiectivele specifice ale terapiei Tratamentul chirurgical se adreseaza cauzelor amendabile chirurgical (ex stoparea hemoragiei prin hemostaza chirurgicala) in cazurile in care este indicat, tratamentul chirurgical se realizeaza de urgenta si, impreuna cu anestezia se constituie in manevre de desocare RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Coman M - Sincopa Colapsul socul in Urgente in medicina sub red N Ursea - Fundatia Romana a rinichiului, 2001  Litarczek G, Tulbure D - Starile de soc in Tratat de patologie chirurgicala sub red E Proca, vol ii, sub red G Litarczek, Ed Medicala, 1998 28 - Manual de Chirurgie -  Maier RV - Shock in Surgery - Scientific principles and practice - iind edition, Ed Lippincott Raven, 1996, Ed in Chief L Greenfield  Messmer KFW - Traumatic shock in polytrauma: Circulatory parameters, biochemistry, and resuscitation - World J Surg 1983, 7(1)  Myburgh JA - An appraisal of selection and use of catecholamines in septic shock - old becomes new again - Crit Care Resusc 2006, 8(4),353-60  Penescu, Bucur Ai - socul hemoragic in Urgente in medicina sub red N Ursea - Fundatia Romana a rinichiului, 2001  Shires iii GT, Canizaro PC, Carrico CJ, McClelland RM, Perry MO - Shock in Priciples of surgery (5th edition) Ed Si Schwartz - McGraw-Hill, 1989  Spain DA, Garrison N - Shock in Surgery, Editors Corson JD, Williamson RCN, Ed Mosby, 5 1-5 10, 1999 29 iNFECtiA CHiRURGiCALa Florin-Mihail iordache 3 1 ELEMENTE DE ASEPSiE, ANTiSEPSiE si ANTiBiOTERAPiE infectia chirurgicala este definita ca infectia care necesita tratament chirurgical sau care apare la un pacient ca urmare a unui tratament chirurgical Aparitia unor noi antibiotice poate crea falsa impresie ca infectiile sunt controlate foarte bine prin acestea dar realitatea este cu totul alta Un exemplu este chiar penicilina Utilizata din 1941 in practica, la un foarte scurt interval, in 1943 erau deja descrise suse de St aureus rezistente la aceasta Poate niciodata mai mult ca acum preventia infectiei, in special chirurgicale, nu poate fi neglijata in acest context, asepsia si antisepsia raman esentiale Asepsia si antisepsia Asepsia isi are originea in descoperirile lui Semmelweiss, Pasteur, Lister s a ignaz Philipp Semmelweis (1818-1865) a demonstrat ca obligativitatea spalarii mainilor in clinica de obstetrica din Viena a redus incidenta febrei puerperale Desi ideea a fost amplu combatuta de contemporani, odata cu aparitia teoriei putrefactiei a lui Louis Pasteur (1822-1895) precum si a rezultatelor aplicarii de catre Joseph Lister (1827-1912) in 1867 a acidului carbolic ca agent de sterilizare a instrumentarului chirurgical si de curatire a plagilor, asepsia si antisepsia devin concepte obligatorii in practica medicala Asepsia reprezinta totalitatea mijloacelor de prevenire a contaminarii unei plagi operatorii Aceasta se realizeaza prin mijloace antiseptice O substanta antiseptica este un agent chimic capabil sa distruga germenii (efect bactericid, germicid) sau care inhiba multiplicarea acestora (actiune bacteriostatica), fara a leza tesuturile, in timp ce un dezinfectant reprezinta o substanta utilizata ca germicid la nivelul suprafetelor sau obiectelor Se poate spune ca, daca un antiseptic poate fi utilizat la nivelul tesuturilor fara a fi toxic (desi aceasta este in raport cu tipul de tesut), un dezinfectant nu poate fi folosit la nivel tisular fiind toxic pentru celule in functie de necesitati, dezinfectia se poate realiza si cu alte mijloace decat cele chimice (mecanice, fizice) Utilizarea substantelor antiseptice se face numai dupa o curatire buna a zonei, altfel efectul lor este diminuat, germenii gasind posibilitatea de a supravietui in zonele cu secretii sau sange Realizarea asepsiei impune ca ultima masura sterilizarea instrumentarului si materialului chirurgical Aceasta utilizeaza metode fizice (caldura umeda sau uscata, radiatii gamma) sau chimice (sterilizare cu etilen-oxid sau glutaraldehida) Asepsia mainilor chirurgului se face clasic prin spalare cu sapun Astazi, in acest scop se folosesc detergenti speciali, fie combinatii de detergent cu antiseptic (de obicei iodofori sau clorhexidina) cu efect bactericid foarte bun Aceste substante au scazut timpul necesar de spalare cu rezultate mult mai bune - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Antisepticul ideal trebuie sa aiba o serie de calitati:  mare putere germicida  spectru larg si actiune rapida  actiune de lunga durata  tensiune superficiala redusa pentru a fi aplicat usor  efecte adverse reduse sau nule  sa fie indolor, inodor si sa nu pateze Aceste calitati sunt insa imposibil de gasit toate la acelasi antiseptic motiv pentru care exista mai multe clase de substante folosite ca antiseptice De aceea, proprietatile acestora trebuie bine cunoscute Este recomandabil, data fiind diversitatea actuala a substantelor antiseptice, ca practicianul sa cunoasca foarte bine proprietatile celor mai folosite antiseptice decat sa aiba notiuni reduse despre toate Prezentam mai departe cateva dintre cele mai raspandite substante antiseptice utilizate in practica Alcoolul etilic (in solutie de 50 sau 70%) sau cel izopropilic (in concentratie de 70 sau 90%) sunt antiseptice extrem de eficiente Alcoolul izopropilic nu este la fel de volatil si este un bactericid mai puternic decat etanolul ceea ce il face mai util Efectul asupra sporilor si cel viricid nu sunt la fel de importante dar eficienta ambelor substante este considerata buna Atat alcoolul izopropilic cat si cel etanolic au efect antimicotic Nu se pot aplica pe plagi datorita reactiei de coagulare a proteinelor si durerii pe care o induc Contribuie la isntarirea efectului altor substante dezinfectate dizolvate in alcool (actiune de potentare) Datorita acestei proprietati cea mai folosita combinatie antiseptica este solutia de clorhexidina in alcool izopropilic iodul este un antiseptic cu larga utilizare si eficienta bactericida, putin toxic pentru tesuturi Este putin solubil in apa, de aceea se foloseste in solutii cu solventi organici in solutie de 1 20 000 este bactericid intr-un minut si sporocid in 15 minute Este, de asemenea, virucid, fungicid si amoebicid Mai folosite sunt tinctura de iod 2% sau 2,4% sau iodura de sodiu in solutie de alcool 50% in concentratii de peste 5% solutiile iodate sunt iritante pentru piele Ca efecte adverse importante se descriu reactii de hipersensibilizare, iritarea pielii si colorarea tegumentelor sau a materialelor cu care vine in contact Se contraindica la hipertiroidieni (risc de absorbtie crescuta a iodului) iodoforii sunt combinatii complexe ale iodului cu un agent tensioactiv solubilizant (neionic cel mai frecvent) Agentul tensioactiv are rol de "purtator" (phoros) al iodului Dupa aplicare, iodul este eliberat lent dezvoltand activitate bactericida iodoforii sunt mai putin eficienti decat solutiile alcoolice iodate sau chiar decat cele apoase dar sunt mai putin toxice sau iritante Au actiune mai lunga datorita eliberarii progresive a iodului si actioneaza si in prezenta materiilor organice (sange, puroi) Cel mai folosit iodofor este polividon iodina (povidon-iodina) in diverse concentratii ( 7,5% sau 10%) - Betadine , Wescodyne  etc Clorhexidina (Clorhexidin , Hibitane  etc ) este un antiseptic eficient contra germenilor Gram + si mai putin asupra celor Gram - Se foloseste in solutii cu detergenti in concentratii de pana la 4% sau solutii apoase de 1% Este mult mai eficace in solutie 0, 5% in alcool izopropilic 70% Un avantaj al substantei este activitatea sa antibacteriana cumulativa in utilizari repetate Acest efect persista peste 6 ore Este otoxica si keratotoxica ceea ce contraindica folosirea clorhexidinei la nivel ocular sau al urechii in asociere cu sulfadiazina diargentica se foloseste in asepsia arsurilor 30 - Manual de Chirurgie - Cloramina este un antiseptic mult utilizat in trecut Aceasta elibereaza 25% clor activ Se dizolva in apa 1 10 Este o substanta cu un bun efect bactericid solutia 0,5% omoara colibacilii in 3-5 minute Este relativ bine suportata de tesuturi Ca antiseptic se folosesc solutii de 0,2-1% iar ca dezinfectant se foloseste in concentratii de 5-10% Se poate prepara cu apa comuna Produsul este conditionat sub forma de comprimate (Cloramina B) de 500 mg Peroxidul de hidrogen (apa oxigenata) este un lichid incolor care se descompune eliberand O2 in prezenta substantelor organice Apa oxigenata defineste solutia de 3% Este un antiseptic slab si instabil pierzand oxigenul spontan si in prezenta luminii Este utila pentru efectul mecanic de curatire pe care il exercita Este si decolorant Se prepara din perhidrol (solutie 30%) Acidul boric este un bacteriostatic slab, neiritant Se poate absorbi rapid in zonele cu abraziuni tegumentare putand da accidente toxice severe Se utilizeaza mai mult in oftalmologie Agentii tensioactivi folositi ca germicizi sunt anioinici sau cationici Detergentii cationici sunt eficace si pe germenii Gram+ si pe cei Gram - in timp ce cei anionici sunt activi pe cei Gram -Detergentii anionici si cationici se inactiveaza reciproc in clinica se utilizeaza urmatorii detergenti cationici: clorura de benzalconium si cetilpiridinium Au actiune germicida rapida si toxicitate redusa Sunt inactivati de sapunurile obisnuite Pot fi depasiti prin cantonarea bacteriilor sub pelicula pe care o creaza pe tegumente Se folosesc mai ales in spalarea manilor inaintea procedurilor chirurgicale dar si aici locul lor a fost luat de solutii de iodofori Sulfadiazina diargentica este un antiseptic local eficace fata de multi germeni ca si fata de fungi Unii germeni Gram- sunt rezistenti Se utilizeaza in tratamentul arsurilor Nitratul de argint este bactericid in solutie 1% Este caustic pentru tesuturi Se foloseste in terapia arsurilor Poate conduce la methemoglobinemie Se mai foloseste in oftalmologie Alte substante antiseptice ca fenolii, derivatii cu mercur etc nu se mai utilizeaza in prezent Antibiotice si chimioterapice Antimicrobienele sunt substante cu efect advers asupra microorganismelor in functie de tipul microorganismului se descriu: - antibacteriene - antivirale - antiparazitare - antifungice Antibioticele si chimioterapicele sunt un grup de medicamente capabile sa distruga sau sa impiedice multiplicarea bacteriana Au actiune antimicrobiana selectiva si specifica (ceea ce se defineste ca spectru microbian) O Wangensteen afirma ca antibioticele pot face un chirurg de mana a doua dintr-un chirurg de mana a treia, dar niciodata un chirurg de prima mana dintr-un chirurg de mana a doua Antibioticele si chimioterapicele raman o unealta extrem de utila cu conditia utilizarii lor corecte Aparitia antibioticelor si chimioterapicelor, desi a reprezentat un mare beneficiu, a deschis si poarta aparitiei unor infectii cu germeni care, prin mecanismele cunoscute, au dobandit rezistenta 31 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Aceasta modalitate terapeutica are utilitate in infectiile majore sau care se extind sistemic dar antibioticele au putere de patrundere redusa in abcese sau la nivelul altor colectii localizate Acestea ajung sa isi exercite actiunea la locul infectiei prin intermediul circulatiei sanguine atunci cand sunt administrate sistemic in cazul infectiilor localizate (abcese) puterea lor de patrundere tisulara este redusa, si implicit si actiunea lor antibacteriana Antibioticele sunt substante antimicrobiene produse de microorganisme in timp ce chimioterapicele sunt substante sintetice sau semisintetice cu efect antimicrobian La ora actuala dezvoltarea tehnologiilor face superflua utilizarea diferentiata a celor doi termeni Datorita structurii chimice extrem de variate aceste substante, in afara efectului bactericid sau bacteriostatic, au multiple actiuni secundare asupra organismului uman Amintim ca toate antibioticele si chimioterapicele au potential alergen, uneori extrem de grav (ex penicilinele) in cazul infectiilor localizate la care se indica tratamentul antibiotic, aceasta se face in asociere cu tratamentul chirurgical O infectie localizata cu prezenta puroiului nu va putea niciodata fi vindecata numai prin antibioterapie! Antibioticele sunt bactericide (distrug bacteriile) sau bacteriostatice (impiedica multiplicarea germenilor) Efectul bactericid sau bacteriostatic depinde de:  modul de actiune al antibioticului  concentratia acestuia (unele antibiotice bacteriostatice in concentratii mari devin bactericide)  stadiul de dezvoltare al bacteriei in general, bacteriostaticele se folosesc in infectiile usoare sau medii Mecanismele de actiune al antibioticelor sunt diverse, cele mai cunoscute fiind urmatoarele:  inhibarea sintezei peretelui bacterian (ex penicilinele, cefalosporinele)  alterarea permeabilitatii membranei bacteriene (amfotericina, polimixina B)  inhibarea sintezei proteice (ex aminoglicozidele)  interferenta cu metabolismul acizilor nucleici bacterieni fie initial (ex sulfonamidele, trimetoprimul) fie intr-o etapa mai tardiva (ciprofloxacina, rifampicina)  actiune competitiva de substituire a unor metaboliti analogi purinici (ex sulfamidele) Asa cum am amintit, clasificarea antibioticelor se face in raport cu actiunea lor asupra germenilor in: - bacteriostatice (tetracicline, eritromicina etc ) - impiedica multiplicarea germenilor permitand desfasurarea actiunii mecanismelor de aparare proprii ale organismului si eradicarea infectiei - bactericide (peniciline, cefalosporine, aminoglicozide etc ) - au actiune directa bactericida Distinctia este semnificativa, nerecomandandu-se folosirea bacteriostaticelor in infectii cu risc vital sau la imunosupresati Rezistenta la antibiotice Rezistenta la antibiotice a unui microorganism este definita ca fiind capacitatea acestuia de a nu fi afectat de catre un antibiotic sau chimioterapic Dobandirea rezistentei la antibiotice are importante consecinte negative in practica medicala Aceasta poate fi naturala sau dobandita Mecanismele prin care apare rezistenta la antibiotice sunt variate:  prin producere de enzime care degradeaza substanta antibacteriana (ex β-lactamaza in cazul rezistentei la peniciline)  prin modificarea permeabilitatii peretelui bacterian pentru antibiotic (de ex cocii Gram+ la aminoglicozide)  prin dezvoltarea de structuri-tinta alterate (mecanism de rezistenta la eritromicina) 32 - Manual de Chirurgie -  prin dezvoltarea unei cai metabolice diferite pentru antibiotic (ex rezistenta la trimetorprim)  prin dezvoltarea unei enzime mai putin sensibile la antibiotic  prin eflux crescut (in cazul tetraciclinelor) Mecanismele dezvoltarii rezistentei sunt genetice sau negenetice (forme protoplastice) Rezistenta genetica a bacteriilor poate fi cromozomiala sau extracromozomiala Rezistenta cromozomiala poate apare spontan sau indus si ramane definitiva Cea extracromozomiala (90% din situatii) este determinata de plasmide (fragmente de ADN extranuclear) Transferul plasmidelor se face prin transductie (prin intermediul unui virus), direct, prin conjugare bacteriana sau prin translocare Rezistenta incrucisata reprezinta rezistenta dobandita de un tip de germene fara a veni in contact cu antibioticul respectiv dar care este inrudit chimic cu o substanta cu care germenii au venit in contact si la care acestia au dobandit rezistenta Aparitia rezistentei schimba spectrul cunoscut al unui antibiotic ceea ce face necesara monitorizarea acestui fenomen extrem de dinamic Clasificarea antibioticelor Se poate face in raport de mecanismul de actiune in bacteriostatice sau bactericide in functie de spectrul bacterian se descriu antibiotice cu spectru larg sau ingust Cel mai exact, clasificarea antibioticelor se face dupa structura chimica Clasele cele mai cunoscute sunt urmatoarele: 1 peniciline 2 peniciline rezistente la penicilinaza 3 peniciline cu spectru larg si combinatii 4 cefalosporine 5 aminoglicozide 6 lincosamide 7 cloramfenicol 8 tetracicline 9 eritromicina si alte macrolide 10 polimixine 11 vancomicina 12 quinupristin dalfopristin 13 linezolid 14 sulfamide 15 imidazoli 16 chinolone Elemente de farmacocinetica Obiectivul esential al administrarii unui antibiotic este obtinerea unei concentratii eficiente de substanta la nivelul focarului infectios care sa isi produca efectul germicid sau bacteriostatic Farmacocinetica antibioticelor este extrem de diferita, de aceea este necesara o cunoastere exacta a elementelor generale Biodisponibilitatea unui antibiotic reprezinta timpul si proportia in care antibioticul ajunge in circulatia sanguina si in tesuturi Acest parametru depinde de:  medicament  forma sa farmaceutica  calea si modul de administrare  farmacocinetica acestuia 33 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran -  particularitatile organismului Alegerea antibioticului se face si in raport de modul de metabolizare si eliminare a acestuia O prima regula in aplicarea antibioticoterapiei este ca aceasta se face numai daca exista o infectie demonstrabila clinic sau prin alte metode initial, medicul nu cunoaste germenii implicati in producerea infectiei, iar datele de laborator necesita un anumit interval de timp pentru a putea fi utile De aceea, terapeutul recurge la o terapie antibiotica de probabilitate (se estimeaza care este cel mai probabil germene implicat) in acest fel, selectia unui antibiotic se face, la inceput, pe baza eficientei sale stiute (spectru cunoscut) Odata antibioticul ales, se hotaraste si calea de administrare in general, administrarea parenterala este mai eficienta permitand un control mai bun al concentratiei serice de atac si de mentinere Administrarea orala este mai simpla si mai usor acceptata de bolnav fiind folosita in infectiile usoare sau ca terapie de intretinere Dozele vor fi stabilite in raport de datele de farmacocinetica ale antibioticului (in special in functie de timpul de injumatatire) Durata tratamentului se stabileste in raport cu tipul infectiei, dar si in raport cu evolutia Se tine cont ca antibioterapia de lunga durata are si efectul advers de selectare a tulpinilor rezistente Diverse afectiuni asociate trebuie luate in calcul in stabilirea dozelor terapeutice (ex insuficienta renala sau hepatica, prezenta sarcinei, incarcarea cu sodiu, multe preparate antibiotice fiind saruri de sodiu etc ) Tabel 1 - Factorii importanti in selectia antibioticelor Tipul infectiei Localizarea acesteia Modul de administrare si dozele Afectiuni asociate Posibilitati de asociere in cazul prezentei insuficientei renale antibioticele se clasifica in: o antibiotice care pot fi administrate in doze obisnuite sau usor reduse (ex penicilina, doxiciclina etc ) o antibiotice care necesita reducerea dozelor sau marirea intervalului dintre doze (ex aminoglicozide) o antibiotice care avand eliminare renala nu pot fi administrate (ex nitrofurani, acid nalidixic, polimixina B) 1 Penicilinele sunt un grup important de antibiotice caracterizate structural de nucleul acidului 6-aminopenicilanic Acelasi nucleu este responsabil si pentru reactiile alergice ale intregii grupe Penicilina G reprezinta cea mai veche dintre penciline si unul din primele antibiotice utilizate in medicina Spectrul de activitate este reprezentat de coci Gram+ aerobi (streptococi din grup A, unele suse de stafilococi etc ), unii Gram- anaerobi (Neisseria), anaerobi (in special Clostridium si Actinomyces) nu si pe Bacteroides, pe Treponema pallidum Este conditionata in flacoane continand: benzilpenicilina potasica sau sodica 400 000 u i , 1 000 000 u i sau 5 000 000 u i sub forma de pulbere pentru prepararea de solutie injectabila Se administreaza numai parenteral (i v sau i m ) dozele fiind variabile in raport cu tipul infectiei (2-20-30 mil Ui zi) 2 Peniciline rezistente la penicilinaza - sunt utile in special in terapia infectiilor stafilococice cu germeni secretand penicilinaza Spectrul lor cuprinde S aureus dar si 34 - Manual de Chirurgie - coci Gram+ aerobi (sunt necesare doze mai mari in aceste cazuri) Sunt mai putin active pe anaerobi Cele mai folosite sunt oxacilina (6-9 g zi i v in doze fractionate la 4 ore) si nafcilina (in dozaj similar) precum si cloxacilina si dicloxacilina Spre deosebire de penicilina G, acestea sunt conditionate si ca preparate orale utilizabile in infectii usoare Ultimile doua preparate sunt preferate pentru administrarea orala la copii 3 Peniciline cu spectru larg si combinatii -lactam inhibitori de -lactamaza  Aminopenicilinele au un spectru care include, pe langa cel al penicilinei G, enterococii, Listeria si Haemophylus influenzae Ampicilina este de electie pentru infectiile cu streptococi grup B, Proteus si Eikenella corrodens (muscaturi de animale) Amoxicilina este administrabila doar oral Mai nou, amoxicilina este unul din antibioticele administrate in eradicarea infectiei cu Helicobacter pylori in cadrul triplei terapii a ulcerului gastric sau duodenal Cel mai vechi membru a familiei ramane ampicilina care poate fi administrata in doze de 4-12 g zi la la 4-6 ore in raport de gravitatea infectiei Doze de maxim 400mg kg corp sunt necesare in meningita  Penicilinele cu spectru larg includ carbenicilina si ticarcilina (carboxipeniciline) si ureidopeniciline (mezlocilina si piperacilina) Utilizarea acestor peniciline in monoterapie este prohibita din cauza rezistentei care se instaleaza repede Sunt de electie in infectia cu P aeruginosa in infectiile severe cu acest germene se asociaza un aminoglicozid Sunt, de asemenea, agenti de linia a doua in terapia infectiilor cu germeni anaerobi Pentru Pseudomonas se prefera piperacilina  Combinatiile -lactam  inhibitori de -lactamaza urmaresc inhibarea penicilinazei Exista bacterii care sintetizeaza penicilinaza rezistenta si la aceste combinatii! Timentin  (ticarcilina si clavulanat) se poate administra in doze de 1,6-3,2 g la 4-6 ore Tabel 2 - Combinatii de -lactam inhibitori de -lactamaza Antibiotic inhibitor -lactamaza Preparat Observatii   Amoxicilina Clavulanat Augumentin Numai oral Ticarcilina Clavulanat Timentin  Numai parenteral Ampicilina Sulbactam Unasyn  Numai parenteral Piperacilin Tazobactam Zosyn  Numai parenteral  Monobactamii cu reprezentantul Aztreonam (Azactam ) si carbapenemele sunt active pe coci Gram- (H influenzae si majoritatea enterococilor, pe unele tulpini de Pseudomonas) Aztreonamul nu are efect pe coci Gram+ sau pe anaerobi Din acest motiv, pentru a fi eficient, aztreonamul se asociaza intotdeauna in infectiile mixte Dozele sunt de 0,5-1-2 g la 6-8-12 ore in functie de gravitatea infectiei imipenemul (Primaxin ) un antibiotic din aceeasi categorie este combinat cu cilastatin (inhibitor enzimatic important) Acesta impiedica inactivarea antibioticului in rinichi asigurand o concentratie urinara buna Are un spectru larg incluzand streptococi grup A si B, stafilococi, enterococii sensibili si la ampicilina, Pseudomonas Este util ca antibiotic de rezerva pentru germenii rezistenti din infectiile nosocomiale Nu se foloseste ca monoterapie in infectiile severe cu Pseudomonas sau in cele cu enterococi Nu se utilizeaza in profilaxia chirurgicala in infectiile severe se folosesc doze de 0,5-1 g la 6-8 ore i v doza maxima utila este de 2g pe zi 4 Cefalosporinele sunt antibiotice care isi realizeaza efectul bactericid prin inhibarea sintezei peretelui bacterian Se descriu 4 generatii de cefalosporine (pe baza aparitiei istorice 35 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - si spectrului asemanator) A patra generatie a debutat cu reprezentantul cefepim Aceasta generatie ar trebui sa aiba un spectru mai larg incluzand germeni Gram+, Gram-, inclusiv fata de cei cu rezistenta multipla, cu minima activitate β-lactamazica S-au adaugat Cefluprenam, Cefozopran, Cefpirom, Cefquinom Tabel 3 - Cateva dintre cele mai utilizate cefalosporine, calea de administrare si dozele folosite in administrarea parenterala Prima generatie Generatia a doua Generatia a treia Generatia a patra Parenteral Parenteral Parenteral Parenteral Cefalotin (Keflin ) Cefamandol Cefotaxima Cefepima 0,5-2 g la 4-6 ore (Mandol ) 0,5-2 g la (Claforan ) 1-2 g la (Maxipime ) 0,5-1- i v  im 4-6 ore i v  im 4-8-12 ore i v 2g la 6-12 ore Cefazolin (Kefzol ) Cefoxitin (Mefoxin ) Cefoperazona 0,25-1,5 g la 6-8 ore i v  im 1-2 g la 4-8 (Cefobid ) 2-4 g la i v  im ore i v  im 4-12 ore i v Cefapirin (Cefadyl ) Cefuroxima Ceftriaxone 0, 5-2 g la 4 ore (Zinacef , Kefurox ) (Rocephin ) 0,5-2 g i v  im 0,75-1,5 g la 8 ore la 12 ore i v  im max i v  im 4 g zi Cefotetan Ceftazidima (Cefotetan ) 1-3 g la (Fortaz , Tazicef ) 12 ore i v  im 1-2 g la 8-12 ore im Cefepime (Maxipime ) 0,5-2 g la 12 ore i v Oral Oral Oral Cefalexina (Keflex ) Cefuroxima (Ceftin ) Cefpodoxima (Vantin ) Cefadroxil (Duricef ) Cefaclor (Ceclor ) Ceftibuten (Omnicef ) Generatia intai este activa pe germenii Gram+ aerobi Cefalosporinele de generatia intai sunt utile in profilaxia chirurgicala si in cazul infectiilor cu S aureus meticilinosensibil Cefazolina (are si activitate pe germeni Gram-) impreuna cu metronidazolul reprezinta o combinatie foarte buna pentru infectiile cu germeni anaerobi Generatia a doua de cefalosporine are activitate pe coci Gram+, pe multi dintre cei Gram- si relativ pe anaerobi Activitatea pe cocii Gram+ este inferioara celor din prima generatie dar au o rezistenta mai mare la lactamaza Cefalosporinele din generatia a doua au activitate si asupra germenilor de tip Neisseria, asupra anaerobilor si in special pe Bacteroides, H influenzae rezistent la ampicilina Generatia a treia are activitate relativ mai buna asupra cocilor Gram+ decat generatia a doua si foarte buna asupra celor Gram- aerobi De remarcat ca au si o foarte buna activitate impotriva enterobacteriilor Unele dintre acestea au eficienta buna pe Pseudomonas dar mai putin asupra cocilor Gram+ Mentionam ca nici una dintre cefalosporinele de generatia a treia nu sunt antibiotice de electie impotriva lui B fragilis in aceste cazuri se prefera cele de generatie a doua (cefoxitina, cefotetan) Cefalosporinele de generatie trei au fost utilizate pentru activitatea contra germenilor Gram-, Pseudomonas si in infectiile cu germeni intraspitalicesti Dintre acestea ceftriaxona este cea mai utila si asupra germenilor Gram+ Cefepima (reprezentant al generatiei a patra) este mai curand un hibrid intre cefotaxima si ceftazidima avand un spectru larg cu activitate pe Gram+ asemanatoare cu a cefotaximei si 36 - Manual de Chirurgie - asemanatoare sau mai buna decat a ceftazidimei pe germenii Gram- aerobi Este activa si pe P aeruginosa Una din indicatiile majore este la bolnavii neutropenici Nu este activa pe enterococi Dozele de cefepima sunt de 1-2 g la 8-12 ore i v Efectele adverse ale cefalosporinelor sunt asemanatoare cu cele ale penicilinelor 5 Aminoglicozidele sunt bactericide care actioneaza prin cuplarea cu ribozomii 30S, conducand la sinteza proteica anormala la nivelul microorganismului Au actiune foarte buna fata de germenii Gram- aerobi si fata de speciile de Mycobacterium Sunt extrem de utile in infectiile intraspitalicesti Au un indice de utilizare redus din cauza nefrotoxicitatii si toxicitatii acustico-vestibulare Se elimina exclusiv renal de aceea dozele trebuie atent ajustate in raport cu functia renala interfereaza cu curarele prelungind activitatea acestora (precautii in cazul anesteziei generale) Gentamicina, tobramicina si netilmicina au farmacocinetica similara De cealalta parte se situeaza, cu oarecare diferente, kanamicina si amikacina Calea de administrare a aminoglicozidelor este intravenoasa si, uneori, intramusculara Sunt de electie in infectiile cu bacili Gram-, infectii cu P aeruginosa Gentamicina este de preferat in infectiile cu enterococi Aminoglicozidele se utilizeaza frecvent in asocieri Aminoglicozidele nu sunt utile in infectiile respiratorii inferioare, in sterilizarea abceselor in scopul diminuarii riscului toxic al aminoglicozidelor se recurge la una din doua metode alternative O varianta consta in administrarea aminoglicozidului dupa model farmacocinetic (in raport de nivelul seric al substantei, se realizeaza un model farmacocinetic la bolnav si se stabilesc dozele conform formulelor) O alta varianta utilizeaza administrarea dozei active dar cu monitorizarea concentratiei serice a antibioticului O varianta moderna de reducere a riscului toxic la aminoglicozide consta in administrarea in priza unica a dozei zilnice Doza de aminoglicozid este de 3-5 mg kg zi pentru gentamicina divizata la 8 ore si de 15 mg kg zi pentru amikacina 6 Lincosamide - Clindamicina (Aclinda , Cleocin , Clindacin ) ca principal reprezentant este un antibiotic folosit in infectiile intraabdominale si pelvine Este un drog de linie a doua in cazul alergiilor la peniciline Este bacteriostatic inhiband sinteza proteica bacteriana Spectrul de activitate include aerobi Gram+ si anaerobi (Gram+ si -) incluzand B fragilis si Clostridium Se poate administra parenteral sau oral Este de electie in infectiile cu Bacteroides fragilis Fata de metronidazol are avantajul eficacitatii si pe streptococii tip A si S aureus Se poate folosi in alergiile la peniciline, de obicei in asocieri Se poate asocia cu chinolonele in infectiile piciorului diabetic Parenteral, in infectii severe se administreaza 600 mg la 8 ore Se poate ajunge si la 900 mg i v la 8 ore Actioneaza antagonic cu cloramfenicolul si cu unele macrolide (nu se vor asocia) Este indicat numai in infectiile cu anaerobi sensibili Riscul mare de colita cu Cl difficile impune limitarea utilizarii acestui antibiotic 7 Cloramfenicolul, din cauza riscului de anemie aplastica, va fi utilizat doar in cazuri cu indicatie stricta Desi are spectru larg nu este de prima alegere pentru nici o infectie Se poate folosi in meningite severe cu alergie la peniciline, abcese cerebrale, ca agent de linie a doua in infectiile cu anaerobi, in rickettsioze 8 Tetraciclinele sunt bacteriostatice cu spectru larg Dintre acestea doxiciclina reprezinta tetraciclina de electie in general sunt preparate orale Se contraindica in sarcina si lactatie Dozele sunt de 250-500 mg la 6 ore pentru tetraciclina simpla si de 200 mg initial si apoi cate 100 mg la 12 sau 24 de ore pentru doxiciclina Au indicatie in special in infectiile respiratorii, infectiile genitale usoare (clamidii), rickettsioze si chiar pe Helicobacter pylori 9 Macrolidele cele mai folosite sunt eritromicina, claritromicina (Klacid ), azitromicina Sunt bacteriostatice cu spectru larg de activitate Eritromicina este antibioticul de electie 37 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - pentru Mycoplasma, Legionella, Chlamidia si este o alternativa la peniciline cand exista alergii Eritromicina se poate administra oral sau intravenos nu si intramuscular Doza maxima este, in general, de 4 g zi la intervale de 6 ore Eritromicina are si un efect de stimulare a motilitatii gastro-intestinale motiv pentru care este utila in gastropareza diabetica dar si in pregatirea preoperatorie a colonului Ca efecte adverse, macrolidele dau mai frecvent tulburari gastrointestinale (mai putin azitromicina) Claritromicina este folosita azi in tripla terapie a ulcerului duodenal pentru eradicarea germenului Helicobacter pylori 10 Polimixinele (glicopeptide) sunt putin folosite azi 11 Vancomicina (Vancocin ) este un bactericid activ numai asupra bacteriilor Gram+ Este bacteriostatic pentru enterococi Absorbindu-se intestinal foarte putin are un bun efect local asupra lui Cl difficile Se elimina renal De aceea, dozele se ajusteaza in raport de functia renala Vancomicina se foloseste in infectiile severe cu germeni Gram+ β-lactam rezistenti, infectii pe material prostetic, in caz de alergii la β-lactami, in colita postantibioterapie, in preventia endocarditei bacteriene Nu se va folosi de rutina in antibioprofilaxie, complet empiric sau in tratament topic Se administreaza intravenos 500 mg lent (in 60 de minute) la 6 ore sau mai practic 1 g (i v timp de 2 ore) la 12 ore interval evitandu-se sindromul omului rosu Pentru enterocolita cu Cl difficile se recurge la 125 mg la 6 ore timp de 10-14 zile p o 12 Teicoplanina (Targocid ) este un antibiotic asemanator vancomicinei Se foloseste in infectiile severe cu coci, inclusiv Staphylococcus aureus meticilino-rezistent (MRSA - Methicillin-resistant Staphylococcus aureus) si Enterococcus faecalis Nu are efect pe germeni Gram - Doza folosita este de 6mg kg zi 13 Quinupristin dalfopristin (Synercid ) reprezinta o combinatie de doua substante cu actiune sinergica Fac parte dintr-o noua clasa de antibiotice numite streptogramine Se foloseste in infectiile sistemice cu Enterococcus faecium rezistent la vancomicina Cele doua antibiotice actioneaza sinergic interferand cu sinteza proteica, dalfopristina in etapa initiala si quinupristina in etapa finala Este utilizat si in infectiile tegumentare grave cu S aureus, Streptococcus pyogenes Doza se dilueaza in glucoza 5% administrandu-se i v foarte lent (60 de minute) la intervale de 8 ore (7,5 mg kg) 14 Linezolid (Zyvox ) este primul antibiotic dintr-o noua clasa cea a oxazilidinonelor Se utilizeaza ca antibiotic de rezerva in infectiile grave cu S aureus, Streptococcus pyogenes si enterococi rezistenti la vancomicina Este un antibiotic scump folosit, de obicei ca a doua linie 15 Sulfonamidele sunt primele substante antibacteriene folosite si sunt in principal bacteriostatice Se folosesc azi in toxoplasmoza, nocardioza si in infectii urinare necomplicate Printre cele mai folosite este cotrimoxazolul (trimetoprim-sulfametoxazol in proportie de 1:5 obtinand in vivo un raport de 1: 20) - Bactrim , Septra , Biseptol  Aceasta combinatie are actiune bactericida Au spectru larg indicatiile curente pentru cotrimoxazol ca si pentru alte sulfamide raman infectiile urinare, cele respiratorii, unele infectii intestinale (Shigella de ex ) in general sunt preparate orale desi exista si forme parenterale 16 imidazolii - Dintre acestia cel mai cunoscut este metronidazolul Este utilizat in infectiile cu anaerobi Nu este activ pe S aureus si streptococii de grup A Se poate administra oral (in infectiile usoare cu entamoeba, giardia, tricomoniaza) si i v in infectiile grave cu anaerobi (B fragilis, clostridii) Este de electie in infectiile cu Bacteroides in infectiile mixte cu anaerobi se asociaza cu -lactami si aminoglicozide Se mai asociaza cu clindamicina (in apendicitele perforate de ex ) intravenos se administreaza o doza de incarcare de 15 mg kg si apoi 7,5 mg kg la 6-8 ore (pentru un adult normal aceasta inseamna 1g initial apoi 500 mg) 38 - Manual de Chirurgie - 17 Chinolonele - Prima chinolona a fost acidul nalidixic introdus in practica in 1962 De atunci, aceasta clasa s-a imbogatit si cu alti produsi Sunt impartite in 4 generatii (vezi tabelul 4) Tabel 4 - Clasificarea chinolonelor Generatie Substante i Acid nalidixic, Cinoxacin ii Norfloxacin, Ciprofloxacin, Ofloxacin iii Levofloxacin, Sparfloxacin, Gatifloxacin iV Trovafloxacin, Moxifloxacin Cele din generatia a treia sau a patra sunt considerate cu spectru mai larg avand actiune mai buna pe cocii Gram+ decat primele doua generatii Trovafloxacina, desi foarte eficienta, are un risc de insuficienta hepatica acuta, ca atare nu se foloseste decat in spital Au potential alergic important De asemenea, printr-un mecanism neclar favorizeaza ruptura tendonului ahilean Nu se administreaza de regula la copii Chinolonele se folosesc de prima intentie in salmoneloze, legioneloza etc Sunt utile in infectiile urinare si in asocieri in infectiile abdominale Un dezavantaj il constituie inducerea rapida a mutatiilor cu aparitia rezistentei bacteriene ceea ce poate limita folosirea lor Alegerea si administrarea antibioticelor Antibioticele se indica in raport cu sensibilitatea germenilor (dupa antibiograma) Realizarea culturilor bacteriologice si a antibiogramei necesita un timp minim de 24 48 de ore Aceasta impune ghidarea antibioterapiei dupa clinica si probabilitatea de implicare a unui anumit germene (cel mai adesea se recurge la acoperire antibiotica cu spectru larg) - vezi tabelul 5 Aceasta este numita terapie de probabilitate sau mai putin corect, empirica COLORAtiA GRAM SURSA ANTiBiOTiCUL DE ELECtiE DOZA PT PRiMA CONTAMiNARii (A DOUA ALEGERE) ALEGERE STREPTOCOCi EXOGENa PENiCiLiNA G 10-24 MiL  24 ORE (TEGUMENTE) (CLiNDAMiCiNA) STAFiLOCOCi EXOGENa PENiCiLiNA G 20-24 MiL  24 ORE (TEGUMENTE) (CLiNDAMiCiNA) BACiLi GRAM - ENDOGENa CEFALOSPORiNE DE GENERAtiA A (ABDOMEN, PULMON ii-A Si A iii-A ETC ) (CEFUROXiMA, CEFOPERAZONA, CEFTAZiDiMA) BACiLi GRAM + EXOGENa PENiCiLiNA G 20-24 MiL  24 ORE CEFAZOLiNA ASOCiAtii GRAM - TRAUMATiSME CEFOTAXiMA+ METRONiDAZOL DOZE SPECiFiCE si GRAM + COMPLEXE, ABCESE (AMOXiCiLiNA+ SULBACTAM) ANTiBiOTiCULUi iNTRAPERiTONEALE ALES ETC Tabel 5 - Alegerea antibioticului in mod empiric pe baza criteriului de probabilitate Scopul utilizarii antibioticelor este controlul si eradicarea infectiilor Antibioticele si chimioterapicele pot fi administrate: 1 sistemic (parenteral sau oral) Utilizarea parenterala are avantajul unei concentratii predictibile a antibioticului si este calea de electie in infectiile grave Utilizarea caii orale este rezervata infectiilor usoare si in cazurile in care pacientul este capabil sa inghita sau ca modalitate de intretinere cand starea clinica s-a imbunatatit 39 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 2 local (topic, in cadrul lavajului sau la nivelul cavitatilor organismului - pleurala, peritoneala etc - aceasta modalitate de utilizare este descurajata azi data fiind eficienta relativa a metodei cu riscul selectarii de germeni rezistenti) La fel, utilizarea la nivelul tegumentelor este de evitat deoarece poate conduce, de asemenea, la selectarea unor germeni rezistenti sau pot aparea reactii de hipersensibilitate Principiile administrarii antibioticelor si chimioterapicelor pot fi sintetizate ca fiind urmatoarele: 1 Diagnosticul de infectie este obligatoriu Simpla prezenta a febrei nu inseamna si infectie 2 Documentarea infectiei prin prelevarea de puroi, sange sau alt material biologic (hemocultura, sputa etc ) este extrem de importanta, atat pentru certificarea infectiei dar si in scopul stabilirii germenilor implicati si a sensibilitatii acestora la terapie 3 Administrarea celui mai activ antibiotic asupra germenului responsabil de infectie cu minime efecte adverse 4 Obtinerea unui timp de contact adecvat intre antibiotic si germeni pentru a-si exercita actiunea necesita administrarea acestuia in raport cu profilul sau farmacocinetic Anumite elemente trebuie evaluate in vederea obtinerii acestor deziderate: a Administrarea orala poate fi insuficienta pentru obtinerea unei concentratii de antibiotic suficiente la nivel tisular sau imposibila (deseori cazul bolnavilor chirurgicali) b Diferitele boli asociate (insuficienta renala sau hepatica etc ) sau stari fiziologice (graviditatea, alaptarea etc ) influenteaza alegerea antibioticului si a caii de administrare E BA iD CT iC R E E CT R iO BA ST AMiNOGLiCOZiDE: - TETRACiCLiNE ATi - GENTAMiCiNA - CLORMAFENiCOL - KANAMiCiNA CE - AMiKACiNA ETC ANTiBiOTiCE DE TiP - ERiTROMiCiNA PENiCiLiNiC: - ALTE MACROLiDE - PENiCiLiNE - RiFAMPiCiNA - CEFALOSPORiNE ETC - CLiNDAMiCiNA Schema 1 - Posibilitati si contraindicatii in asocierea antibioticelor 5 Asocierea de mai multe antibiotice (vezi schema 1) este necesara in diferite circumstante : 40 - Manual de Chirurgie - a in infectiile polimicrobiene (ex peritonite) b in infectii grave in care nu se stie germenul (sau germenii) si este nevoie de acoperire antibiotica c Cand asocierea este sinergica (actiunile antibioticelor asociate se potenteaza reciproc) d Pentru depasirea rezistentei bacteriene e in vederea prevenirii aparitiei rezistentei ( de ex in cazul tuberculozei) in asocierea antibioticelor se tine cont de urmatoarele:  Nu se asociaza bacteriostatice cu bactericide  Nu se asociaza droguri cu toxicitate similara (de ex aminoglicozidele) 6 Durata administrarii antibioticelor - se admite ca un minim de 3-5 zile de antibioterapie este necesar pentru ca aceasta sa fie eficienta, dar durata este de fapt dependenta de raspunsul clinic la tratament si de tipul infectiei in administrarea antibioterapiei trebuie evitate o serie de erori cum sunt: 1 Alegerea unui antibiotic ineficace sau in doza ineficienta 2 Neluarea in considerare a efectelor adverse (de ex potentialul alergic al penicilinelor sau efectele nefrotoxic si toxic cohleo-vestibular al aminoglicozidelor etc ) 3 Cale de administrare inadecvata (nu asigura concentratia necesara efectului terapeutic bactericid sau bacteriostatic) sau administrarea impreuna cu solutii incompatibile 4 Nerecunoastera aparitiei rezistentei bacteriene (raspunsul clinic trebuie atent urmarit) 5 Neadaptarea terapiei la aparitia suprainfectiei 6 Asocieri incorecte (ex asocierea a doua aminoglicozide) in functie de tipul infectiei probabile ca tratament de prima intentie se recurge la antibioterapie pe criterii de probabilitate (tabel 6): Tabel 6 - Alegerea antibioticului in raport de regiunea si tipul probabil al germenilor implicati Regiunea Etiologie Prima alegere A doua linie anatomica Colecist, cai biliare Enterobacterii, Ampicilina + Cefoxitina, cefobid + enterococi, uneori gentamicina + azteonam + Bacteroides metronidazol metronidazol (clindamicina) Ficat Enterobacterii, Ampicilina Cefalosporina de Bacteroides, (cefalosporine de generatie 3 + imipenem enterococi, amoeba generatie 2) + (meropenem) gentamicina + metronidazol Peritonita primitiva Enterobacterii, Cefuroxim sau Amoxicilina sulbactam pneumococ, Ticarcilina sulbactam sau imipenem enterococi, mai rar anaerobi Peritonita Enterobacterii, Combinatii multiple de cefalosporine de generatie secundara enterococi, 2 3 4 cu aminoglicozide si antianaerobi Bacteroides, (metronidazol  clindamicina) Pseudomonas Tegumente (acnee) Doxiciclina - - 41 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Regiunea Etiologie Prima alegere A doua linie anatomica Tegumente Pasteurella multocida, Amoxicilina sulbactam Ceftriaxona (muscaturi) Stafilococ, sau cefoxitina Bacteroides, Fusobacterium Tegumente (arsuri) Stafilococi, in functie de tipul Pseudomonas, Serratia infectiei (vancomicina cu etc amikacina) in etapele initiale se foloseste numai tratamentul topic cu sulfadiazina Tegumente Streptococ, stafilococ Penicilina G Eritromicina, (extremitati) - (cefalosporina de gen 1) azitromicina celulite, erizipel Furunculoza Stafilococ auriu Nafcilina, oxacilina Cefalosporina de gen 1 Rani infectate Stafilococi, streptococi, Cefalosporine gen 1 sau (posttraumatic) enterobacterii altele in raport de tipul germenului Tromboza de sinus Stafilococi, streptococi Oxacilina nafcilina + Vancomicina cavernos grup A, aspergillius  cefalosporina de gen 3 mucor rhizopus sau imipenem Antibioprofilaxia interventiile chirurgicale se constituie in factori de risc pentru aparitia infectiilor in incercarea de a cuantifica riscul septic in raport cu caracteristicile interventiei s-au propus multiple scoruri de septicitate Un astfel de scor este scorul SENiC (Study of the Effect of Nosocomial infection Control) Se acorda un punctaj de 0 sau 1 in raport de absenta sau prezenta urmatorilor factori:  operatie abdominala  durata de peste 2 ore  operatie contaminata  3 mai multe diagnostice in afara celui de infectie Corelatia cu infectia postoperatorie este prezentata in tabelul 7 42 - Manual de Chirurgie - Punctaj SENiC infectii % 0 1% 1 3, 6% 2 9% 3 17% 4 27% Tabel 7 - Riscul de infectie postoperatorie in functie scorul SENiC (dupa CDC Atlanta) Din acest motiv, o problema importanta este preventia infectiei postoperatorii si aceasta se poate face si prin utilizarea antibioticelor Antibioprofilaxia inseamna utilizarea antibioticelor inainte, in timpul si dupa interventia chirurgicala pentru o scurta perioada (de maximum 24 de ore) Metoda este folosita in cazul in care actul chirurgical presupune timpi septici sau contaminarea este posibila (de ex : in chirurgia colonului, in traumatisme, etc ) Cel mai frecvent, pentru antibioprofilaxie se utilizeaza cefalosporinele (de obicei cele de prima sau, mai rar, a doua generatie) Pentru a fi eficienta, antibioprofilaxia trebuie sa asigure concentratia necesara de antibiotic in momentul in care pacientul este cel mai expus la contaminare De aceea, doza initiala de antibiotic se administreaza la inductia anestezica Administrarea precoce sau tardiva fac ineficienta antibioprofilaxia ideal este sa se obtina concentratia maxima de antibiotic la momentul de risc maxim Prezentam mai jos clasificarea operatiilor in raport de gradul lor de contaminare si, corespunzator, incidenta infectiilor postoperatorii in raport cu gradul de contaminare al operatiilor (dupa Societatea Americana de Chirurgie - tabel 8) TiPUL DESCRiERE iNCiDENtA OPERAtiEi iNFECtiEi POSTOPERATORii CURATE TEHNiCA ASEPTiCa si NU SE 66 ani) - utilizarea exagerata a electrocoagularii 48 - Manual de Chirurgie - - diabetul zaharat - obezitatea - malnutritia - alcoolismul cronic - exteriorizarea drenurilor prin plaga Fiziopatologie Conform ecuatiei Altemeier pentru a se declansa o infectie este necesara depasirea mecanismelor de aparare ale organismului Prima bariera o constituie integritatea tegumentara A doua linie de aparare este dependenta de stimulul antigenic reprezentat de inoculul bacterian si toxinele acestuia inflamatia reprezinta un raspuns al organismului la agresiunea microbiana in producerea inflamatiei un rol major il au citokinele (interleukine, interferon, inF-α - Tumor Necrosis Factor - si probabil si altele) care sunt mediatori ai procesului inflamatia permite restabilirea echilibrului homeostazic Prezenta germenului la nivelul unei zone in care barierele normale ale organismului sunt depasite sau distruse (de ex in cazul plagilor) determina modificari multiple Se produce o crestere a fluxului sanguin (sunt implicate kininele) si cresterea permeabilitatii vasculare cu acumulare de plasma Au loc multiple procese incluzand eliberarea mediatorilor specifici si substantelor de tip anticorpi (cei deja preformati), complement, opsonine, stimularea si atragerea celulelor fagocite (chemotaxis), stimularea raspunsului imunitar umoral si celular, declansarea coagularii etc Procesele sunt intricate in scopul limitarii extensiei infectiei si eliminarii acesteia Cand procesele de aparare sunt eficiente inoculul bacterian este distrus Fagocitoza este asigurata de afluxul de leucocite la nivelul zonei agresate intr-o etapa initiala se produce aderarea leucocitelor la corpii straini sensibilizati de anticorpi specifici sau opsonine cu inglobarea acestora in celula Aceasta etapa este esentiala in procesul de aparare, asa cum o demonstreaza situatiile in care chemotaxisul si aderarea leucocitara sunt afectate ca in arsuri si traumatisme in interiorul celulei microorganismul este inglobat in fagozom Etapa de distructie se realizeaza prin eliminarea in fagozom a continutului lizozomal (enzime proteolitice), dar si prin interventia radicalilor liberi de oxigen produsi ca urmare a interventiei unei enzime (NADPH-oxidaza), cu consum crescut de oxigen la nivel local, proces denumit distructie oxidativa Scaderea presiunii partiale a oxigenului la nivel tisular se coreleaza cu scaderea importanta a capacitatii de distructie a elementelor straine Astfel, pentru o buna aparare la nivel tisular, este esentiala o buna oxigenare la acest nivel Aceasta inseamna si o buna vascularizatie locala Se explica astfel gravitatea infectiei si in raport cu localizarea (tesuturile cu vascularizatie redusa, avand un potential mai mare pentru infectii si o severitate mai mare) in situatia in care infectia nu este stapanita, acumularea de detritus tisular si leucocite conduce la formarea puroiului cu aparitia unui abces Fibrina constituie un perete care delimiteaza focarul supurativ Membrana piogena, constituita din fibrina organizata la marginea abcesului, impiedica trecerea antibioticelor Aceasta face inutila utilizarea exclusiva a acestora atunci cand puroiul este constituit in plus, pH-ul scazut din interiorul abcesului conduce la inactivarea cantitatilor reduse de antibiotice care ar putea traversa peretele abcesului (cum este cazul aminoglicozidelor a caror activitate este extrem de variabila in functie de pH) in anumite situatii cum ar fi: inocul cu germeni extrem de virulenti sau mare din punct de vedere cantitativ, raspuns imunitar scazut se produce un raspuns inflamator modificat cu un rezultat nociv pentru organism inflamatia devine dintr-un proces benefic un factor nociv care dezechilibreaza organismul infectia devine sistemica si prin eliberarea de germeni si sau toxine pe cale sanguina la distanta de focarul initial Se produc astfel insamantari secundare, focare (metastaze) septice secundare 49 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Diagnostic Diagnosticul infectiei chirurgicale se face prin clasica triada a anamnezei, examenului clinic si investigatiilor paraclinice Anamneza poate da detalii cu privire la poarta de intrare si tipul infectiei (de ex existenta unui traumatism in antecedente si conditiile producerii acestuia pot da indicii cu privire la flora implicata) Examen clinic Examenul clinic evidentiaza semnele celsiene clasice: roseata, edem, durere, temperatura locala crescuta si afectarea functionalitatii zonei sau membrului respectiv ( rubor, tumor, dolor, calor et functio laesa) Hiperemia apare datorita vasodilatatiei locale in timp ce edemul este determinat de modificarile de permeabilitate de la nivelul leziunii imobilizarea zonei afectate este rezultatul durerii Aceasta este atat reflexa cit si voluntara Reactia organismului la infectie, asa cum am mai amintit, este si generala Clinic se manifesta prin frisoane si febra (arata deversarea germenilor sau toxinelor la nivelul circulatiei sistemice cu aparitia in circulatie a interleukinei 1 - iL-1 PE produsa de monocite si macrofage si responsabila de stimularea centrului hipotalamic termoreglator) Pulsul este de obicei crescut in infectiile grave pot apare manifestari renale (nefrita, hematurie etc ) sau hepatice (icter prin hemoliza ca in paludism) Unele infectii cu germeni Gram-negativi pot da chiar coagulare intravasculara diseminata (CiD) in evolutia infectiei locale depasirea mecanismelor de aparare conduce la generalizarea infectiei (septicemie, septicopioemie) Examenul clinic local se va efectua delicat pentru a nu traumatiza inutil tesuturile Manipularea brutala a regiunii infectate poate descarca in circulatie importante cantitati de toxine si germeni Palparea regiunii examinate poate demonstra fluctuenta data de prezenta puroiului in cazul infectiilor profunde sau la nivelul unor regiuni cu tesut celulo-adipos bogat reprezentat fluctuenta nu poate fi evidentiata clinic in aceste situatii se va acorda atentie prezentei edemului dureros si eritemului local in caz de dubii diagnostice se recurge la o punctie cu un ac gros care poate evidentia prezenta puroiului in infectiile cronice examenul clinic evidentiaza astenie marcata, subfebrilitate si chiar un grad de anemie Date de laborator Din punct de vedere al datelor de laborator, cel mai frecvent apare leucocitoza care, in general, este cu atat mai marcata cu cat este mai severa infectia Se constata deplasarea spre stanga a formulei leucocitare (peste 75 % elemente imature - Arneth) Leucocitoza poate lipsi la varsinici, imunodeprimati de cauze variate Aparitia leucopeniei ramane un semn de gravitate (se datoreaza epuizarii leucopoiezei) Leucocitoza reprezinta o caracteristica a infectiilor supurative chirurgicale Exista si infectii supurative masive in care leucocitoza poate lipsi (element de prognostic defavorabil) Leucocitoza lipseste si in infectiile virale Eozinofilia caracterizeaza infectiile parazitare Limfocitoza reprezinta un semn de cronicizare sau apare in unele infectii specifice Anumite infectii conduc si la o anemie importanta Aceasta se produce prin hemoragiile asociate sau datorita unor enzime cum este α-lecitinaza produsa de Cl perfringens in gangrena gazoasa Examenul secretiilor din aria de infectie este obligatoriu Culoarea, mirosul sau aspectul pot fi edificatoare cu privire la germenii implicati Examenul bacteriologic al frotiului cu efectuarea coloratiei Gram cat si efectuarea culturilor pentru determinarea germenilor sunt frecvent necesare permitand realizarea antibiogramei si ghidarea tratamentului antibiotic in cazul infectiilor profunde puroiul poate fi obtinut si prin punctie (chiar ghidata ecografic sau tomografic) 50 - Manual de Chirurgie - Hemoculturile sunt absolut necesare in infectiile severe fiind edificatoare cu privire la germenul implicat cand sunt pozitive Acestea trebuie repetate, adesea putand fi sterile (cca 3-6 hemoculturi sunt suficiente) Prelevarea hemoculturilor in plin frison poate conduce si la rezultate negative de aceea se impune recoltarea la intervale frecvente de timp Aceasta ar permite o sensibilitate mai mare a metodei Hemoculturile se efectueaza la interval de 15 minute in cazurile de urgenta in scopul cresterii sensibilitatii metodei in unele infectii specifice (tuberculoza, sifilis, micoze) biopsia cu identificarea germenilor si a histologiei ajuta la diagnostic in functie de tipul infectiei se pot alege medii variate de cultura ca in cazul infectilor cu anaerobi etc Maniera de recoltare in aceste situatii este foarte importanta si se va face in seringi etanse Daca nu exista flacoane speciale vidate pentru acesti gemeni se indoaie acul si se transporta rapid la laborator (se evita distructia germenilor anaerobi de catre aerul atmosferic) Sistematizarea regulilor generale de recoltare a probelor bacteriologice este prezentata in tabelul 9 Se recolteaza de la nivelul infectiei Se respecta tehnica de recoltare (nu se recolteaza pe tampoane pentru identificarea anaerobilor) Se evita contaminarea cu flora de vecinatate Hemoculturile se vor efectua in numar de 2-3 la intervale de 20 minute Transport corespunzator in raport cu tipul germenilor care se suspicioneaza (ex mediu anaerob pentru germenii anaerobi) Se evita intarzierile in special pentru anaerobi Se evita expunerea probelor la caldura sau frig Tabel 9 - Reguli in recoltarea si transportul probelor bacteriologice investigatii Studiile imagistice permit depistarea sau localizarea infectiilor Cea mai des utilizata este radiologia clasica (poate evidentia focare infectioase variate) Ecografia permite, de asemenea, localizarea colectiilor, in special a celor intraabdominale Permite, totodata si punctionarea acestora Tomografia computerizata (CT) este indicata in depistarea colectiilor toracice sau abdominale avand si o obiectivare mai buna a rezultatelor prin calcularea densitometriei Atat CT cat si ecografia permit punctionarea colectiilor purulente cat si evacuarea acestora percutana ceea ce constituie un avantaj major in cazul unor pacienti care nu ar suporta o interventie chirurgicala in situatii speciale, pentru localizarea sediului infectiei se poate recurge la leucocite marcate cu Ga67 sau in111 folosirea diverselor metode de investigatii se face in raport de datele clinice si nu la intamplare Tratament Tratamentul infectiilor poate fi profilactic sau curativ Tratament profilactic ideal, preventia infectiilor ar reprezenta tratamentul optim Tratamentul profilactic este utilizat pe scara larga in cazul infectiilor specifice la care se recurge la vaccinare sau imunoterapie specifica Acest tip de terapie nu este posibil, deocamdata, pentru marea majoritate a infectiilor De aceea, tratamentul preventiv urmareste eradicarea surselor de infectie si controlul cailor de transmitere in cazul interventiilor chirurgicale aceasta presupune respectarea asepsiei si antisepsiei, evitarea traumatizarii tesuturilor, utilizarea antibioprofilaxiei in cazul plagilor traumatice, tratarea lor corecta reduce incidenta 51 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - infectiilor Corectarea factorilor de risc (diabet, malnutritie, icter etc ) la bolnavul chirurgical constituie o alta veriga terapeutica profilactica Tratament curativ Tratamentul curativ al infectiilor localizate constituite comporta, de obicei, interventia chirurgicala Alte metode terapeutice (antibioterapia, tratamentul simptomatic) au doar rol adjuvant Tratamentul chirurgical este adaptat tipului de infectie si localizarii acesteia Tratamentul chirurgical se face sub anestezie Cel mai frecvent se utilizeaza anestezia loco- regionala Ca principiu clasic, prezenta puroiului implica evacuarea acestuia (ubi pus ibi evaquo) Evidentierea colectiei purulente se face prin observarea fluctuentei la palpare (poate lipsi in abcesele profunde) incizia trebuie sa fie larga, centrata pe zona de maxima fluctuenta si va fi plasata decliv Se evita astfel, lasarea unor funduri de sac (intretin supuratia) in general, evacuarea puroiului este urmata de asigurarea unui drenaj corespunzator, in special pentru abcesele profunde in cazul infectiilor postoperatorii tratamentul este relativ asemanator din punct de vedere al principiilor dar se adapteaza in raport cu tipul si gravitatea infectiei Scoaterea firelor de sutura de la nivelul zonei infectate a plagii reprezinta singurul tratament eficient (firele de sutura, in special cele polifilamentoase, intretin coloniile bacteriene) in cazul abceselor profunde se poate recurge, in functie de situatia clinica, la evacuarea prin punctie percutana a puroiului Aceasta se va efectua sub control ecografic, radiologic sau tomografic Aceasta modalitate a devenit o solutie extrem de utila in special la bolnavii la care o reinterventie comporta riscuri majore sau la cei la care se considera posibila vindecarea fara a se recurge la o interventie clasica O indicatie pentru acest tip de interventie il constituie colectiile purulente postoperatorii localizate Tipuri de infectii localizate superficiale Celulita Celulita reprezinta o infectei invaziva, difuza a tesutului subcutan, clinic prezentand hiperemie supraiacenta si edem local fara necroza sau supuratie ( lipseste puroiul) Literar numele inseamna inflamatia celulelor Se extinde de-a lungul tesutului conjunctiv prin spatiile intercelulare Netratata, evolutia poate merge catre abces Marginile zonei sunt de obicei nedelimitabile (exceptie face celulita de tip erizipel care are marginile ridicate) Etiologia este, in general, streptococica (streptococul -hemolitic grup A - Streptococcus pyogenes este cel mai frecvent implicat) dar si alti germeni pot da celulita Echipamentul enzimatic streptococic (hialuronidaza, streptokinaza etc ) impiedica circumscrierea procesului inflamator Mai rar, in etiologie sunt intalniti alti germeni Poarta de intrare o constituie mici eroziuni, intepaturi (frecvent la nivelul membrelor), muscaturi etc Terenul diabetic sau vasculopatiile periferice se constituie in factori favorizanti Diagnostic Din punct de vedere clinic bolnavul prezinta durere spontana si la palpare, hiperemie locala iar roseata zonei este caracteristica Se pot asocia limfangita si adenopatia loco-regionala in cazul plagilor cu celulita se va executa frotiul si se va incerca identificarea germenului ceea ce permite adaptarea terapiei in cazurile cu celulita limitata ca intindere si fara fenomene generale, testele de laborator nu sunt, in general necesare in unele cazuri apar si semne 52 - Manual de Chirurgie - generale cum este febra Diagnosticul diferential se va face cu alte infectii de tip superficial (in abcese exista puroi) sau reactii alergice Tratament Tratamentul chirurgical este contraindicat in celulita simpla incizia devenind un traumatism care risca sa creeze conditii favorizante de evolutie a infectiei Se recurge la antibioterapie (penicilina G in doze de peste 4 mil Ui zi sau eritromicina - 250 mg la 6 ore - in caz de alergie la penicilina) si antiinflamatorii O varianta moderna consta in utilizarea unei cefalosporine de generatie i (cefalexin, cefazolin de ex ) in functie de localizarea celulitei se poate diferentia terapia antibiotica in celulita simpla faciala se poate recurge la clindamicina 300-450 mg p o la 8 ore in cazul celei periorbitale se poate folosi ceftriaxona 2 g i v pe 24 de ore sau cefuroxima 0,75-1,5 g la 8 ore i v asociind metronidazol 500 mg i v la 6 ore (alternativ se poate recurge la Augumentin  - amoxicilina clavulanat - 875 125 la 12 ore) Utilizarea unor pansamente tip prisnitz (pansament umed ocluziv) si elevarea membrului (pentru a reduce edemul) sunt utile in scaderea inflamatiei Persistenta inflamatiei peste 24-48 de ore sugereaza evolutia spre abcedare si face necesar tratamentul chirurgical Limfangita Limfangita reprezinta o inflamatie a limfaticelor subcutanate data frecvent de Streptococcus pyogenes Uneori, tinea pedis (infectie fungica a piciorului) poate fi la originea limfangitei Pasteurella multocida in cazul muscaturilor de animale poate da, de asemenea, limfangita Calea de intrare o constituie escoriatii sau mici traumatisme ale membrelor Se descriu doua forme: 1 Limfangita reticulara 2 Limfangita tronculara Limfangita reticulara are aspect de retea situata superficial Cea tronculara apare ca treneuri sau cordoane rosii, neregulate, cu temperatura locala crescuta si dureroase la palpare, intinzandu-se centripet spre radacina membrului Frecvent sunt implicati ganglionii loco- regionali (ganglioni mariti, durerosi) Clinic bolnavul prezinta manifestari generale de tip febra, frison, cefalee De la nivelul zonei escoriate se poate tenta recoltarea de secretii pentru identificarea germenului Tratamentul, ca si in cazul celulitei cu care se asociaza adesea, este antibiotic Se va face in raport de germenele implicat Cel mai adesea este suficienta penicilina in doze mari pe cale intravenoasa O alternativa o constituie cefalosporinele de prima generatie in cazurile severe se recurge la alternativele cunoscute (ex clindamicina) Se mai foloseste si dicloxacilina Limfadenita Reprezinta inflamatia ganglionilor Poate insoti o multitudine de infectii cu variati agenti etiologici (virusuri, bacterii, rickettsii, fungi etc ) Clinic apare inflamatia la nivelul ganglionilor care devin mariti, durerosi Localizarea topografica permite orientarea spre focarul de infectie Adesea apar treneele de limfangita Limfadenopatia generalizata poate fi prezenta in afectiuni variate cum este cazul infectiei cu HiV in evolutia unor infectii, in special bacteriene (streptococi), se poate produce si abcedarea la nivelul ganglionilor rezultand adenoflegmonul care beneficiaza de tratament chirurgical Terapia antibiotica se face in raport de tipul infectiei 53 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Erizipelul Denumirea bolii vine din limba greaca, erusipelas (erusi- rosu si pelas - piele) Erizipelul este o celulita streptococica extrem de caracteristica intereseaza dermul si limfaticele La imunocompromisi poate fi fatal Este data cel mai frecvent de streptococul - hemolitic grup A si mai rar de grup G, C, B Diagnostic Debutul este frecvent cu febra ridicata, frisoane, mialgii urmate de aparitia leziunilor tegumentare Se prezinta ca placarde tegumentare indurate, rosii (rezultatul toxinei eritrogene secretate de anumite suse de streptococ -hemolitic grup A) cu margini ridicate, neregulate, bine delimitate, cu temperatura locala crescuta si adenopatie loco-regionala Poarta de intrare o constituie mici escoriatii sau plagi (inclusiv cele operatorii) Evolutiv, leziunile au tendinta centrifuga La nivelul fetei ia aspectul de "fluture" in cazul erizipelului poate apare si complicatia supurativa Exista o forma toxica sistemica Erizipelul recurent la nivelul membrelor poate conduce la limfedem cronic Nu exista teste de laborator specifice iar hemoculturile pot fi rareori pozitive Se recurge la acestea mai ales in cazurile severe Leucocitoza este aproape intotdeauna prezenta Tratament Din cauza rapiditatii de evolutie tratamentul este urgent Pacientul este de obicei izolat datorita contagiozitatii Tratamentul se face cu penicilina G in doze de 600 000-2 000 000 Ui kg corp la 6 ore in cazurile severe sau penicilina V pe cale orala in cazurile usoare Cefalexina poate fi o alternativa la penicilina in cazurile severe cu erizipel asa-zis "flegmonos" se intervine chirurgical cu excizia placardelor in aceste situatii se recurge la cefalosporine sau clindamicina cu asocierea metronidazolului Se asociaza tratament antiinflamator si analgetic (acetaminofen, aspirina) Foliculita Foliculita este o infectie localizata a foliculului pilos data cel mai adesea de S aureus Are aspectul unei vezicule cu puroi centrata de firul de par Tratamentul consta in evacuarea pustulei si badijonarea zonei cu antiseptic (de obicei iodofori de tip povidone-iodine) Abcesul Abcesul reprezinta o colectie purulenta localizata in etapa initiala se constata celulita Ca si in leziunile anterioare, calea de intrare pentru germeni este reprezentata de traumatisme locale minore, escoriatii, etc , o infectie de vecinatate, sau inocularea se face pe cale hematogena sau limfatica Puroiul este constituit din celule distruse, exsudat proteic si resturi tisulare necrotice Etiologie Etiologia abceselor subcutane poate fi stafilococica (stafilococii se regasesc pe tegumente) sau streptococica in cazul abceselor subcutane in cazul abceselor perianale se regasesc asociatii de aerobi-anaerobi (peptostreptococi, fuzobacterii, etc ) Diagnostic Clinica se caracterizeaza prin aparitia fluctuentei la palpare pe fondul semnelor celsiene clasice (durere, hiperemie, temperatura locala crescuta, tumefactie si impotenta functionala) in raport cu topografia se descriu abcese specifice cum sunt cele perianale, ale sanului etc , fiecare cu particularitatile sale etiologice, clinice, evolutive si de tratament 54 - Manual de Chirurgie - Din punct de vedere al profunzimii se descriu abcese superficiale sau profunde O forma particulara este abcesul in "buton de camasa" in care un abces superficial comunica la nivelul fasciei superficiale printr-un traiect de obicei ingust, cu un altul profund Riscul acestui ultim tip de abces este nerecunoasterea colectiei profunde subfasciale si tratamentul chirurgical insuficient (colectia profunda nu este deschisa) De aceea, incizia larga a abceselor si debridarea tuturor fundurilor de sac este absolut obligatorie Profunzimea sau localizarea specifica poate obliga la realizarea unor studii imagistice Se recurge la radiologia clasica, la ecografie sau chiar la CT in functie de datele clinice Tratament Tratamentul abceselor este strict chirurgical si consta in deschiderea larga a cavitatii abcesului cu evacuarea puroiului si examinarea pentru eventualele traiecte profunde, lavajul abundent Cavitatea se lasa deschisa cu asigurarea drenajului acesteia in cazul abceselor simple frotiul si coloratia Gram nu sunt necesare Acestea se vor efectua in situatiile in care exista semne de infectie sistemica sau gravitatea infectiei este mare si se impune antibioterapia Aceasta se va ghida dupa rezultatul bacteriologic O varianta terapeutica moderna o constituie drenajul percutan Acesta se poate face sub ghidaj ecografic sau tomografic Drenajul percutan are avantajul unei invazivitati reduse dar nu este intotdeauna posibil, nu are o rata de succes 100% si, mai ales in abcesele multiloculate, nu permite evacuarea completa Totusi, aceasta metoda permite castigarea de timp in cazurile in care interventia chirurgicala este extrem de riscanta Furunculul Furunculul reprezinta o infectie localizata cu aspect de nodul inflamator perifolicular centrat de o zona de necroza (burbion), produsa de stafilococi (cel mai adesea) la nivelul foliculilor pilosi intra in categoria infectiilor necrozante (puroiul este minim din punct de vedere cantitativ) Diagnostic Cel mai frecvent se localizeaza la nivelul gatului, pe ceafa, tors, fata si la nivelul membrelor pelvine in general, apare in zonele in care pielea este fixata la structurile profunde Acumularea de furuncule intr-o singura zona da nastere aspectului de furuncul antracoid Atunci cand leziunile sunt multiple, diseminate se realizeaza aspectul de furunculoza Aceasta denota, de obicei, o rezistenta imunitara nespecifica scazuta a bolnavului (apare mai frecvent la diabetici) Tratament in etapa initiala se recurge la tratament conservator Acesta consta in aplicarea unui pansament alcoolizat pe furuncul in mod repetat pana ce acesta se evacueaza spontan (mai rar) Furunculul beneficiaza de tratament chirurgical Acesta consta in realizarea unei incizii largi ( cea in cruce este abandonata azi), de obicei circulara, circumscriind burbionul care trebuie evacuat Pentru furunculele simple antibioterapia nu este indicata Atunci cand se ia in discutie antibioterapia se poate recurge la cefalexin, oxacilina sau dicloxacilina (cazuri cu risc) Pentru furunculele zonei nazo-geniene se impune tratament antibiotic masiv pe cale sistemica existand riscul trombozei de sinus cavernos Se asociaza o cefalosporina de generatie 3 (de ex ceftriaxona) sau, mai bine, clindamicina cu metronidazol 0,5 g la 6 ore sau imipenem interventia chirurgicala se efectueaza numai sub protectie antibiotica masiva in cazul furunculozei, pe langa tratamentul antibiotic sistemic si rezolvarea chirurgicala a leziunilor se incearca stimularea rezistentei imunitare nespecifice si corectarea diferitelor situatii care contribuie la aceasta (de ex corectarea diabetului) 55 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Hidrosadenita Hidrosadenita reprezinta infectia supurativa a glandelor sudoripare Etiologia este de obicei stafilococica dar uneori pot fi implicati si streptococi anaerobi Apare cel mai frecvent in axila sau, mai rar, la coapsa unde se gasesc glandele apocrine care reprezinta sediul infectiei in aparitia hidrosadenitei sunt incriminate transpiratia excesiva, iritatia din epilarile frecvente, substante iritante deodorizante Se prezinta ca noduli inflamatori, durerosi Din acest motiv fluctuenta nu se poate remarca usor Deseori colectiile se evacueaza singure Adesea se constata mai multe leziuni aflate in diferite etape evolutive Tratament Tratamentul in cazurile incipiente consta in repaus si pansamente cu antiseptice locale Odata colectia constituita se impune evacuarea chirurgicala in situatiile in care exista un conglomerat de leziuni se poate impune excizia in bloc a glandelor afectate ceea ce face necesara chirurgia reconstructiva cu utilizarea de grefe tegumentare Profilaxia hidrosadenitei presupune evitarea microtraumatismelor locale si o buna igiena precum si evitarea deodorantelor iritante Flegmonul Reprezinta o infectie localizata de tip necrozant care, spre deosebire de abces, nu este limitata de o membrana fibroconjunctiva Caracteristica flegmonului este extensia Se localizeaza la nivel subcutan de obicei in zone bogate in tesut adipos Germenii frecvent implicati sunt stafilococi sau combinatii Aspectul de infectie cu caracter difuz este datorat particularitatilor tesutului adipos (slaba capacitate antigenica, vascularizatie slaba) Tratamentul este similar cu cel al abcesului (incizie, evacuarea si debridarea cavitatii cu asigurarea drenajului) Antibioterapia intra in discutie in formele grave infectii superficiale particulare Actinomicoza Este o infectie cronica, progresiva, caracterizata prin formarea de abcese, granuloame si fistule Localizarea este frecventa la nivelul capului si gatului dar exista si forme pulmonare (1 5 din cazuri) si abdominale (la nivelul cecului si apendicelui) Actynomycetes israelii sunt bacterii Gram-pozitive anaerobe Se regasesc ca saprofiti la nivelul orofaringelui si tonsilelor Abcesele cu Actynomices sunt frecvente la nivelul gatului si evolueaza spre fistulizare creand numeroase tracturi prin care se scurge puroi carcteristic, de culoare galbuie (aspect de "granule de sulf") Leziunile nodulare sunt frecvent nedureroase dar in simptomatologia generala se regaseste frecvent febra Tratamentul antibiotic cu penicilina G timp de mai multe saptamani este in general suficient interventia chirurgicala este uneori necesara si se poate face fie excizia fie drenajul infectiei Nocardioza Nocardiae sunt bacterii Gram-pozitive, filamentoase care se fragmenteaza in forme bacilare Sunt germeni aerobi Cel mai frecvent se intalneste Nocardia asteroides Exista doua forme clinice ale infectiei: 56 - Manual de Chirurgie - - O forma localizata de granulom cronic asemanatoare actinomicozei in cadrul acestei forme localizate exista o forma specifica (piciorul de Madura, sinonimul pentru micetom) caracterizata prin distructie importanta, inclusiv osoasa la nivelul membrului - O forma sistemica care incepe ca pneumonie dar poate metastaza cerebral sau in alte organe cu manifestari sistemice evidente Apare mai frecvent la imunocompromisi dar surprinzator si mai rar, la bolnavii cu HiV1 Tratamentul este medico-chirurgical Tratmentul chirurgical consta in drenajul abceselor si excizia traiectelor fistuloase Tratamentul chirurgical este obligatoriu Tratamentul antibiotic eficient consta in administrarea de sulfamide (sulfometoxazol 6- 8 g zi) la care se poate asocia minociclina (200- 400 mg zi) Durata terapiei este de mai multe saptamani in cazuri severe se recurge la derivati de tip imipenem Mucormicoza Este o infectie data de fungi din speciile Phycomyces Microscopic se gasesc hife neseptate Se localizeaza frecvent la cap si gat Apar edeme la acest nivel sau chiar granuloame care mimeaza aspergiloza sau tuberculoza Apare mai frecvent la imunocompromisi (SiDA, diabetici cu acidoza etc ) Tratamentul este in principal chirurgical dar asocierea amfotericinei B este necesara Reechilibrarea si tratarea acidozei diabetice respectiv terapia SiDA sunt necesare ca masuri asociate in functie de terenul bolnavului 3 3 iNFECtiiLE SiSTEMiCE si SEPSiSUL Generalitati Traumatismele si sepsisul sunt cea mai frecventa cauza de deces sub 45 de ani Mortalitatea in socul traumatic si in cel septic este astazi de aproximativ 50% in SUA rata deceselor prin soc septic la 100 000 locuitori a urmat un curs ascendent fiind de 1,7 in 1970, 4,2 in 1980 si 7,9 in 1990 Toate aceste cifre dramatice demonstreaza gravitatea si importanta patologiei septice infectiile sistemice sunt acele infectii care intereseaza intregul organism Termenul modern de sepsis se suprapune peste cel de septicemie si sau septicopioemie si tinde sa inlocuiasca aceasta terminologie Din acest considerent cat si din cauza confuziei pe care numarul mare de termeni o produce, unii autori propun renuntarea la conceptele de septicemie si septicopioemie si inlocuirea lor cu termenul generic de infectii hematogene (bloodstream infection) Definirea sepsisului impune intelegerea faptului ca efectul negativ al unui microorganism asupra organismului uman tine atat de capacitatea de multiplicare si invazivitate, respectiv virulenta acestuia, cat si de raspunsul gazdei care adesea devine inadecvat sau chiar autodistructiv Substratul acestor manifestari il constituie inflamatia, veriga comuna si proces important care intervine in incercarea de restabilire a homeostaziei normale Aceasta se poate transforma intr-un factor de potentare a dezechilibrelor Astfel, infectia devine sistemica prin scaparea de sub control a multiplicarii germenilor, eliberarii toxinelor de catre acestia si mai ales scaparii de sub control a mediatorilor inflamatiei cu instalarea sepsisului 1 HiV - Human immunodeficiency Virus (virusul imunodeficientei umane responsabil de SiDA) 57 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Ceea ce influenteaza in mod definitoriu evolutia bolnavului septic este raspunsul organismului Cand acesta scapa de sub control evolutia este extrem de grava indiferent daca germenii mai sunt sau nu prezenti in lipsa unui tratament adecvat si precoce, evolutia este spre disfunctie multipla de organe si sisteme (MODS - Multiple Organ Dysfunction Syndrome - sindromul disfunctiei multiple de organe) urmata de instalarea insuficientei diverselor organe (MOF - Multiple Organ Failure - insuficienta multipla de organe) si deces Disfunctia multipla de organe si sisteme presupune degradarea progresiva a functiilor unor organe interdependente dupa o agresiune (nu numai bacteriana) Se descriu MODS primar (1) aparand in cursul unei boli acute si MODS secundar (2) aparand tardiv ca rezultat al SRiS - Sindromul de Raspuns inflamator Sistemic (vezi schema 1) Modern, MODS inlocuieste MOF intelegandu-se aparitia disfunctiei de organe in grade diferite mergand pana la insuficienta Ca definitie MODS este caracterizat de alterarea functiei organelor la un bolnav acut in care homeostazia nu poate fi obtinuta in absenta tratamentului in tabelul 1 sunt prezentate cateva din criteriile de incadrare in disfunctia multipla de organe (MODS) AGRESiUNE 1 iSCHEMiE Leziuni celulare MODS DECES SRiS 2 Schema 1 - Modalitatile de evolutie spre MODS in raport cu agresiunea initiala Una din urmatoarele Cardiovascular Hipotensiune TAS 40 mm Hg a TA initiale Utilizare de inotropi > 4μg kg min dopamina > 4μg kg min dobutamina Adrenalina Efedrina Respirator Dependenta de ventilatie FiO2 >40% PEEP >10 cm H20 Renal Dializa uree si creatinina >25 mMol l si, respectiv, 450 μMol l Diureza sub 150ml 8h Tabel 10 - Criteriile diagnostice ale insuficientei multiple de organe (MOF) Sindromul de Raspuns inflamator Sistemic (SRiS) este definit prin prezenta a cel putin doua elemente dintre urmatoarele: 1 Temperatura > 38°C sau 90  min 3 Rata respiratorie >20 resp min sau PCO2 12000 sau 5ani) NU ( 12000  mm³ sau sub 4000  mm³ sau peste 10% forme imature Modificarile fiziopatologice sistemice din injuria termica explica aparitia in arsurile extensive a unui raspuns clinic care poate fi denumit ca fiind un veritabil sindrom de arsura Elementele care definesc acest sindrom de arsura sunt urmatoarele: 1 dezechilibru hidroelectrolitic 2 tulburari metabolice 3 imunosupresie si susceptibilitate crescuta pentru sepsis 4 afectarea organelor interne 1 injuria termica directa asupra tesuturilor cat si activarea mediatorilor inflamatiei provoaca alterari majore ale microcirculatiei cu extravazarea fluidelor in spatiul extracelular Pierderile masive de plasma, in special in primele 8 ore postarsura, provoaca hipovolemie, hipoproteinemie, hemoconcentratie, dezechilibrul hidroelectrolitic si tulburari ale echilibrului acido-bazic Scaderea volumului plasmatic (cu aproximativ 25%) provoaca scaderea debitului cardiac si cresterea rezistentei vasculare periferice precipitata si de eliberarea de catecolamine, vasopresina si angiotensina Necompensarea pierderilor duce la instalarea inevitabila a socului hipovolemic 2 raspunsul inflamator sistemic determina o stare hipermetabolica reflectata de cresterea metabolismului bazal de 3 ori fata de valorile normale cat si catabolism prin pierderi de azot proteic importante 3 imunosupresia in arsuri este explicata prin pierderile proteice datorate afectarii microcirculatiei (diminuarea drastica a nivelului imunoglobulinelor serice) cat si prin alterarea chemotaxiei si fagocitozei PMN, epuizarea factorilor complementului, diminuarea stimularii proliferarii si a raspunsului limfocitelor T (recent a fost identificat un complex lipo-proteic care se formeaza in leziunea de arsura si care afecteaza direct activarea celulelor T si a macrofagelor) Colonizarea bacteriana a plagilor asociata cu imunosupresia creste dramatic susceptibilitatea la infectie locala si sepsis 4 afectarea initiala a organelor tinta este exprimata prin: a supresia directa a contractilitatii miocardice prin actiunea inF- α b deteriorarea functiei pulmonare prin bronhoconstrictie determinata de histamina, serotonina, tromboxan A2 si scaderea compliantei pulmonare c tulburari ale functiei renale prin hipoperfuzie sau precipitare in tubii renali de mioglobina si hemoglobina (arsuri electrice) d alterarea integritatii structurale a mucoasei intestinale prin extravazarea fluidica la nivel capilar si scaderea fluxului sanguin mezenteric Distrugerea barierei intestinale provoaca fenomenul de translocatie bacteriana cu trecerea germenilor in circulatia portala cu afectarea hepatocitelor si apoi in torentul circulator Translocatia bacteriana, alaturi de sepsisul plagii si imunosupresie reprezinta unul din factorii esentiali ai declansarii sepsisului sistemic 115 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Evaluarea gravitatii arsurii Evaluarea arsurii se realizeaza cu ajutorul a doi parametri esentiali: 1 profunzimea 2 suprafata Acestor parametri li se adauga si alte repere cu rol important in aprecierea severitatii arsurii Acestea sunt varsta, asocierea de leziuni inhalatorii si comorbiditatile preexistente traumatismului Profunzimea este un parametru care a fost clasificat si stadializat de-a lungul istoriei in multe moduri, mai mult sau mai putin relevante in zilele noastre, exista un consens international in stabilirea si evaluarea acesteia Arsurile de gradul i sau arsurile superficiale Aceasta arsura afecteaza doar epidermul superficial Pielea este rosie, uscata si extrem de dureroasa (sensibila) Bariera epidermala isi pastreaza integritatea, raspunsul sistemic este minimal la suprafete mai mari, riscul de infectie este nul Tratamentul este simptomatic (analgetice usoare) iar vindecarea este regula, aceasta producandu-se in 3-5 zile fara sechele cicatriceale Arsura de gradul i nu este inclusa in aprecierea procentelor de suprafata arsa Fig 4 Arsura superficiala la nivel cervico-facial si al regiunii umarului Arsurile de gradul ii (arsuri partiale) se impart in arsuri de gradul iia - partiale superficiale - si arsuri de gradul iib - partiale profunde in arsura de gradul ii epidermul este distrus in totalitate, iar dermul este afectat in proportii variabile Nivelul de implicare al dermului sugereaza stadializarea in ˝superficial˝ si ˝profund˝ Arsurile de grad iia - partiale superficiale, afecteaza dermul papilar, au o culoare rosie, umeda, sunt edematoase, dureroase, iar aparitia flictenelor este regulata Sub un control local al plagii riguros vindecarea se produce in 7-10 zile, mecanismul vindecarii fiind reprezentat de proliferarea si migratia celulelor epiteliale care tapeteaza peretii apendixurilor epidermale din derm - foliculi pilosi, glande sebacee, glande sudoripare Vindecarea alterata, cu aparitia cicatricilor hipertrofice este improbabila 116 - Manual de Chirurgie - Fig 5 Arsuri de gradul ii produse prin flacara si contact prin aplicarea de ˝ventuze˝ Se observa eritemul si flictenele umplute cu lichid clar Arsurile de gradul iib - partiale profunde, afecteaza si dermul reticular, aspectul este polimorf, cu zone de derm roz, intricate cu zone de derm alb-cenusiu, hidratat, edematiat, cu umplere capilara lenta Leziunea este dureroasa, durerea fiind usor diminuata iar edemul lezional este important La evaluarea dupa 24 de ore, plaga arsa apare alba si cu exudatie moderata Sub control local cu topice bacteriene, vindecarea este lenta si poate dura 21 de zile si chiar peste Vindecarea se realizeaza cu sechele cicatriceale importante Excizia chirurgicala poate fi indicata in cazul acestor arsuri in conditiile absentei tratamentului sau a unor masuri terapeutice inadecvate, arsura de grad iib poate evolua catre afectarea integrala a dermului, aprofundare si transformare in arsura de gradul iii, fiind o dovada clinica evolutiva sugestiva a dinamicitatii leziunii de arsura din zona ischemica descrisa histologic - aria de staza Fig 6 Arsura partiala profunda Zone de derm alb combinate cu derm de culoare roz Exsudat moderat si depozite de fibrina importante Arsura de gradul iii - profunda - afecteaza integral epidermul si dermul Escara este alba, insensibila, de consistenta dura, cu exsudat minim si edem variabil Aceste leziuni nu se vindeca spontan si au intotdeauna indicatie chirurgicala Evolutia lor naturala este cu detasarea escarei si formarea patului de granulatie Epitelizarea este exclusiv marginala, iar in cazul leziunilor limitate, vindecarea prin acest mecanism provoaca retractii importante si cicatrici hipertrofice, mutilante 117 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 7 Arsura de gradul iii la nivelul toracelui anterior si ambelor brate Portiunile brune sunt reprezentate de epidermul combustionat si aderent Se constata absenta flictenelor Fig 8 Arsuri profunde ale ambelor gambe Fig 9 Combinatie de arsura gr ii b pe trunchiul lateral si arsura gr iii pe spate Arsurile de gradul iV sau gradul iii+ sunt arsurile care depasesc nivelul dermului si afecteaza structurile profunde - tesut celular subcutanat, muschi, oase, nervi, etc Aspectul acestor leziuni este de carbonizare, escara este bruna, neagra, regiunile articulare sunt in flexie fixa Extremitatile afectate sunt in general candidate pentru amputatie 118 - Manual de Chirurgie - Fig 10 Aspect tipic de carbonizare Fig 11 Combinatie la nivel cervico-facial a diverselor profunzimi: iib in etajul superior al fetei, iii in etajul inferior si iV la nivel cervical Fig 12 Mana carbonizata Fig 13 arsura de gradul iV in evolutie cu implicarea structurilor subiacente (calota craniana si articulatie scapulo-humerala 119 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - O alta metoda simplificata de apreciere a profunzimii arsurii atat la momentul initial cat si in cursul evolutiei este data de clasificarea in doua mari categorii a arsurilor: - arsuri non-chirurgicale - leziuni care se pot vindeca prin control local riguros - arsuri chirurgicale - leziuni la care excizia si grefarea sunt metodele unice de control local Aceasta clasificare devine din ce in ce mai justificata, fiind si un ghid valoros pentru stabilirea unei strategii de tratament local Suprafata arsurii se exprima in procente de suprafata corporala Reprezinta un element esential de apreciere a gravitatii arsurii, orientativ pentru tratament si esential pentru prognostic in evaluarea suprafetei arse sunt ignorate leziunile de gradul i Este de preferat estimarea suprafetei de catre doi practicieni, iar subevaluarile se evita Una din cele mai simple si cele mai eficace metode este reprezentata de ˝regula lui 9˝ descrisa de Wallace Se bazeaza pe valorile estimative ale segmentelor corporale care reprezinta 9 sau multiplu de 9 in procente de suprafata corporala Astfel, valorile estimative ale portiunilor anatomice sunt:  cap si gat - 9%  trunchi anterior - 18%  trunchi posterior - 18%  membru superior - 9%  membru inferior - 18%  regiunea genitala si perineul - 1% Limita acestei metode este lipsa de acuratete Pentru estimarile mai precise se folosesc tabelele Lund-Browder sau Posinikov in clinica, pe aceste tabele se deseneaza regiunile afectate si se insera in foaia de observatie Fig 14 Exemplu de schema pentru evaluarea suprafetei arse - Posinikov Pentru estimarile rapide, mai ales in cazul arsurilor limitate, se foloseste regula palmei stiind ca palma si suprafetele palmare ale degetelor inseamna 1% din suprafata corpului, evaluarea suprafetelor de arsura devine usor accesibila 120 - Manual de Chirurgie - in estimarea suprafetei arse la copii (in special 0-5 ani), regula lui 9 nu se mai aplica, din cauza diferentelor de proportie corporala fata de adulti si a suprafetei corporale mari raportate la greutate Cea mai precisa metoda de calculare a suprafetei la copil este ilustrata in nomograma lui Berkow in care, de exemplu pentru copilul de 1 an: - capul - 19% - gat - 2% - trunchi anterior - 13% - trunchi posterior - 13% - fesa - 2,5% - membru superior fara mana - 7% - mana - 2,5% - coapsa - 5,5% - gamba - 5% - piciorul - 3,5% Cunoscand suprafata si profunzimea arsurii putem evalua gravitatea arsurii folosind urmatoarea clasificare: Arsuri minore: arsuri partiale mai mici de 15% la adult si mai mici de 10% la copil (desi la copilul 1-3 ani orice arsura este considerata ca avand potential de gravitate) Arsuri moderate: arsuri partiale 15-25% la adult si 10-20% la copil, arsuri profunde (totale) 2-10% fara afectarea unor portiuni anatomice cu risc de gravitate Arsuri majore: arsuri partiale mai mari de 25% la adult si 10-20% la copil, arsuri profunde 2- 10% cu afectarea unor portiuni anatomice cu risc de gravitate - regiunea faciala, palmele si plantele, perineul sau arsuri care apar in context politraumatic, leziuni provocate sau asociere de comorbiditati importante Orientandu-ne dupa gravitate si avand drept reper criteriile Asociatiei Americane de Arsuri (ABA) putem stabili cazurile care necesita ingrijire intr-un departament sau centru specializat de arsuri: 1 Arsurile de gradul ii si iii peste 10% la pacientii sub 10 ani si peste 50 de ani 2 Arsurile de gradul ii si iii peste 20% la celelalte grupe de varsta 3 Arsurile de gradul iii peste 5% la orice grupa de varsta 4 Arsurile de gradul ii si iii care afecteaza regiunea faciala, mainile, picioarele, organele genitale, perineul sau regiunile articulare 5 Arsurile electrice 6 Arsurile chimice cu rasunet functional, estetic sau sistemic 7 Arsurile asociate cu leziuni inhalatorii 8 Arsuri limitate la pacienti cu comorbiditati importante - arsura poate precipita complicatii sau decompensari ale bolii de baza 9 Politraumatisme care includ arsuri Dupa cum se remarca, varsta este un factor important inclus in aprecierea gravitatii arsurii si a criteriilor de internare in centrele specializate Mortalitatea prin arsuri este mare la varstele extreme - copilul sub 1 an si adulti peste 60 de ani incepand cu 3 ani, exista o relatie de proportionalitate inversa intre varsta si supravietuire la orice suprafata arsa 121 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 15 La 24 ore, edem masiv in cazul unei arsuri faciale Managementul arsurilor Componentele atitudinii terapeutice in cazul arsurilor pot fi sintetizate astfel: 1 primul ajutor 2 managementul initial al traumei conform protocolului A B C 3 suportul metabolic 4 tratamentul local al arsurilor 5 tratamentul chirurgical 1 Primul ajutor (dupa criteriile Mayo Clinic) Pentru arsurile limitate: - indepartarea agentului etiologic - racirea zonei arse prin expunerea la apa rece de la robinet timp de 5 minute sau racirea zonei cu comprese umede, reci sau imersia extremitatii afectate intr-un vas cu apa rece NU se recomanda contactul direct cu gheata, riscul unei degeraturi asociate fiind mare Racirea zonei afectate de arsura reduce edemul si inflamatia locala prin ˝extragerea˝ caldurii din tesuturi - Arsura se panseaza cu comprese de tifon sterile, fasa aplicandu-se fara compresie excesiva NU se aplica topice si se evita folosirea vatei care are proprietati adezive de plaga NU se decapeaza flictenele (risc de infectie) - Se administreaza antalgice de tipul ibuprofenului sau acetaminofenului Pentru arsurile majore: - indepartarea subiectului de la sursa de caldura, stingerea hainelor cu ajutorul paturilor NU se stinge imbracamintea cu apa, vaporii degajati fiind sursa unor leziuni suplimentare si a aprofundarii plagilor - Apelarea serviciului de urgenta 112 - Verificarea rapida a semnelor vitale - absenta lor fiind indicatie pentru manevrele de resuscitare cardiorespiratorie - Nu se practica imersiunea in apa rece in cazul arsurilor extensive, riscul de hipotermie fiind major 122 - Manual de Chirurgie - - Nu se indeparteaza hainele arse, ariile expuse se acopera cu pansamente sterile (daca acestea sunt disponibile) 2 Protocolul A B C A - airway - permeabilitatea cailor aeriene B - breathing - respiratia C - circulation - circulatia Protectia si mentinerea permeabilitatii cailor aeriene superioare este de importanta maxima De multe ori, in arsurile extensive, intubatia oro-traheala este indicata indicatia poate fi de urgenta sau cu scop profilactic indicatia de urgenta se impune in conditiile de:  alterare a constientei,  trauma directa cu afectarea aparatului respirator,  suspiciune de leziune inhalatorie si  semne clare de afectare a cailor aeriene superioare - disfonie, stridor, etc intubatia profilactica se realizeaza in conditiile in care se preconizeaza transferul pacientului dintr- un serviciu de medicina de urgenta intr-un serviciu specializat de arsuri Circulatia este adecvat protejata initial prin montarea a doua linii venoase periferice (cu evitarea pe cat posibil a regiunilor arse) si controlul surselor de sangerare evidenta Cel mai important aspect al ingrijirii initiale a arsului (arsurile peste 20-30%) este initierea prompta a compensarii volemice pentru a mentine perfuzia adecvata a organelor vitale Asa cum am vazut, socul arsilor inseamna cresterea permeabilitatii vasculare, edem cu pierderi lichidiene si electrolitice majore Aceste cresteri sunt augmentate de accelerarea ratei metabolice, tahipnee si incapacitatea sistemelor de reglare de a controla pierderile lichidiene Edemul este maximal la 8-12 ore in arsurile moderate si la 24 de ore in arsurile majore socul arsilor este hipovolemic si celular Scopul resuscitarii lichidiene este refacerea volumului circulant efectiv, evitarea ischemiei periferice si mentinerea functiilor organelor vitale Resuscitarea lichidiana se bazeaza pe diferite formule si are drept repere esentiale greutatea pacientului si suprafata arsa La adult, cea mai populara formula de resuscitare lichidiana in arsuri este formula Parkland:  in primele 24 de ore postarsura, pacientul primeste 4 ml kg %suprafata arsa Ringer lactat (solutie cristaloida cu concentratia de 130 mEq l)  Jumatate din cantitatea estimata se administreaza in primele 8 ore de la accident, iar cealalta jumatate se administreaza in urmatoarele 16 ore Daca pacientul este adus in serviciul specializat, de exemplu, la 3 ore de la accident, in urmatoarele 5 ore se administreaza jumatate din cantitatea estimata pentru 24 de ore, astfel incat primele 8 ore sa fie acoperite  in urmatoarele 24 ore, cantitatile de lichide sunt administrate in functie de parametri de monitorizare si avand in minte ideea ca pierderile evaporative prin plaga de arsura sunt compensate cu 1 ml kg %suprafata arsa  La copii, formula Parkland subestimeaza necesarul lichidian din arsurile extensive din cauza diferentelor mentionate la raportul dintre suprafata corpului si greutate Formula de resuscitare pentru primele 24 ore la copil este formula Galveston - 5000 123 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - ml m² suprafata arsa + 2000 ml  m² suprafata corporala Ringer lactat si glucoza 5%, iar pentru urmatoarele 24 de ore se poate aplica o formula cu o cantitate redusa 3750 ml m² suprafata arsa + 1500 m² suprafata corporala Suprafata corporala a copilului mic se calculeaza pe baza unor nomograme care includ varsta si greutatea si care sunt disponibile in serviciile de terapie intensiva pediatrice  in cazuri selectate, administrarea de dopamina 3-5 tg kg minut pentru pastrarea debitului renal este rationala  suplimentarile de Na se realizeaza in corelatie cu nivelele serice Perioada de resuscitare lichidiana dureaza 24-72 ore postarsura Toate formulele propuse au numai un rol de ghid terapeutic, aplicarea lor trebuie adaptata tolerantei fiziologice a pacientului si parametrilor monitorizarii Suplimentarea necesarului de lichide cu 15-25% din valoarea estimata este indicata in leziunile inhalatorii, arsurile electrice, traume asociate si la pacienti la care resuscitarea lichidiana a debutat tardiv Cel mai important parametru de monitorizare a resuscitarii lichidiene si de apreciere a eficacitatii sale este diureza O resuscitare eficienta trebuie sa obtina o diureza de cel putin 30 ml ora la adult (0,5 ml kg ora) si de 1 ml kg ora la copil Alte semne clinice ale eficientei resuscitarii lichidiene sunt:  puls capilar periferic prezent,  alura ventriculara si  starea de constienta in limite normale Datele de laborator trebuie urmarite in dinamica, iar eventualele dezechilibre trebuie corectate:  hematocrit,  electroliti,  glucoza,  albumina serica Persistenta acidozei metabolice in determinarile gazelor sanguine poate semnala hipoperfuzie tisulara si resuscitare lichidiana inadecvata 3 Suportul metabolic in arsuri Arsurile peste 30% determina un raspuns hipermetabolic mult mai grav in comparatie cu alte traume si infectii sistemice Raspunsul hipermetabolic in arsuri se caracterizeaza prin cresterea ratei metabolice bazale cu pana la 100-200% fata de rata fiziologica de 35- 40 kcal m²s c  ora (rata calculata la adultul mediu) si pierderi de caldura prin plaga arsa (de exemplu, daca printr-o plaga arsa se pierd 350 ml ora pierderile consecutive de caldura pot ajunge pana la 3500 kcal zi) Alte fenomene asociate raspunsului hipermetabolic din arsuri sunt reprezentate de pierderile urinare de azot proteic de circa 25-30 g m² s c  zi datorate consumului proteinelor endogene in procesele de gluconeogeneza, deficienta de insulina cu cresterea rezistentei la insulina, accentuarea lipolizei Principiile suportului metabolic in arsuri sunt reprezentate de suportul nutritional, temperatura ambientala adecvata in salon si in sala de operatii, controlul durerii, prevenirea sepsisului si vindecarea (inchiderea) cat mai rapida a plagilor 124 - Manual de Chirurgie - Suportul nutritional Necesarul caloric al pacientului ars se poate evalua cu ajutorul formulei Curreri care pentru intervalul de varsta 16-59 ani este 25 kcal kg + 40 kcal %suprafata arsa O alta metoda este calorimetria indirecta care masoara consumul de energie in repaus la care se adauga circa 20% din valorile estimate pentru a determina necesarul caloric corect Nutritia arsului trebuie efectuata precoce, atunci cand conditiile o permit ea trebuie instituita chiar in primele 4-8 ore de la internare si debutul resuscitarii lichidiene Nutritia enterala este intotdeauna preferata celei parenterale Scopul nutritiei in arsuri este mentinerea greutatii corporale si evitarea scaderii acesteia cu mai mult de 10% din greutatea initiala Controlul ambiental reprezinta o masura importanta pentru reducerea intensitatii tulburarilor termoreglatorii si a tendintei de hipotermie din arsurile extensive Temperatura din salon si din sala de operatii trebuie sa fie intre 29-33°C, prin aceasta reducandu-se pierderile de caldura provocate de evaporarea prin plaga arsa Controlul durerii este un act terapeutic esential in managementul arsurilor, durerea fiind principalul simptom al arsurii Durerea genereaza suferinta, anxietate si augmenteaza raspunsul hipermetabolic Cel mai important gest terapeutic in combaterea durerii este reprezentat de masurile de vindecare si inchidere cat mai rapida a plagilor Pana la atingerea acestui obiectiv, durerea este controlata cu ajutorul sedativelor, narcoticelor, anesteziei generale (este obligatorie la pansamentele marilor arsi), elemente la care se asociaza un puternic suport emotional si psihologic Prevenirea sepsisului si masurile de vindecare si inchidere a plagilor sunt prezentate in sectiunile dedicate acestora 4 Tratamentul local al arsurilor inainte de a incepe trecerea in revista a principiilor si metodelor de tratament local in arsuri vom sublinia un aspect important cu care practicianul se confrunta destul de des in camera de garda Pacientii au tendinta de a-si trata singuri leziunile, cultura medicala populara fiind saturata de miturile efectelor ˝miraculoase˝ ale uleiului, albusului de ou, iaurtului, cojilor de cartofi, foilor de varza, etc, etc, etc Prin aplicarea acestor metode, sansele de contaminare ale arsurilor cresc exponential, iar componentele chimice ale diferitelor "panacee˝ pot determina aprofundarea si agravarea leziunilor de arsura O alta resursa terapeutica intens uzitata este reprezentata de aplicarea de spray-uri (Bioxiteracor, Oximed, spray cu bacitracina) Acestea ar trebui contraindicate insistent, deoarece provoaca uscarea plagii si inhiba migratia keratinocitelor (dificila, chiar imposibila intr-un mediu uscat) Crusta care se formeaza dupa aplicare favorizeaza sepsisul local si intarzie vindecarea 125 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 16 Leziune pe membrul superior veche de 3 zile tratata cu spray Se observa reactia inflamatorie perilezionala si aderenta ferma a crustei care impiedica vizualizarea si toaleta riguroasa a plagii Tratamentul local in arsuri are trei principii de baza: - debridarea si toaleta plagii - aplicarea de topice antibacteriene - pansament Arsurile de gradul i nu beneficiaza de tratament local, singura atitudine fiind analgezia usoara, hidratarea si evitarea expunerii la razele UV sau la surse majore de caldura Pentru arsurile partiale superficiale si limitate se prefera tratamentul local cu topice antibacteriene care pot contine antibiotic (Bacitracina, Polimixina B), metode ocluzive (vezi mai jos) sau pansamente de tip hidrocoloidal Riscul de infectie in arsurile partiale profunde si in arsurile totale este major Sulfadiazina argentica 1% (Flamazine , Dermazine ) este un topic cu multiple avantaje, fiind nedureros la aplicare, cu eliberare lenta a argintului in plaga si efect bacteriostatic clar demonstrat Un mare dezavantaj al acestui topic este legat de slaba penetrare a escarei Pentru a favoriza penetrarea elementului argentic in escara, sulfadiazina argentica 1% a fost asociata cu nitratul de ceriu, produsul rezultat (Flammacerium ) dovedind calitati superioare in controlul sepsisului plagii de arsura in ciuda altor dezavantaje demonstrate, precum efecte nedorite ale depozitarii argintului in tesuturi, risc de supresie medulara cu neutropenie (statistic in 15% din cazuri), dovezi de rezistenta a Enterobacter cloaccae si a unor specii de Pseudomonas, intarzierea detasarii escarei si a aparitiei patului de granulatie, sulfadiazina argentica 1% ramane cel mai popular topic folosit in tratamentul local al arsurilor extensive si profunde Metodele ocluzive noi presupun folosirea unor pansamente biosintetice care adera de plaga pana la vindecare asigurand o buna protectie antibacteriana si crescand confortul pacientului Dintre aceste pansamente merita amintit Biobrane  care este alcatuit dintr-un strat siliconic si un strat colagenic sau Transcyte  format din culturi de fibroblasti pe suport de membrana sintetica semipermeabila de nylon 126 - Manual de Chirurgie - Algoritm de tratament local al arsurilor ARSURa GRAD i GRAD ii GRAD iii GRAD iia GRAD iib FaRa TRATAMENT LOCAL TOPiCE METODE SULFADiAZiNa ANTiBiOTiCE OCLUZiVE ARGENTiCa MAFENiDE ViNDECARE 3-5 ZiLE ViNDECARE 16-21 ZiLE ViNDECARE 7-14 ZiLE EXCiZiE-GREFARE PRECOCE LEZiUNiLE NEEXCiZATE SE TRATEAZa CU SULFADiAZiNa SAU FLAMMACERiUM PANSAMENTE DE 2 ORi PE Zi ABSENtA ViNDECaRii LA 21 ZiLE OBtiNEREA UNUi PAT ESCARa RAMOLiTa DE GRANULAtiE GREFARE DEBRiDARE 127 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 17 Arsurile din figura 6 in proces de vindecare la 7 zile de evolutie Observati in algoritmul prezentat notiunea de "plaga granulara" Plaga granulara reprezinta tesutul embrionar, de neoformatie, care apare dupa detasarea (detersia) escarelor si a detritusurilor fibro-necrotice din plaga de arsura Plaga granulara are o culoare rosie- violacee, secretii minime si nu are tendinta spontana de vindecare Fig 18 Plaga granulara apta pentru grefare 128 - Manual de Chirurgie - 5 Tratamentul chirurgical in arsuri Tratamentul chirurgical in arsuri este indicat in leziunile profunde, in leziunile partiale care nu dau semne de vindecare spontana in intervalul de 14-21 zile de la accident precum si in arsurile infectate Rezumativ, chirurgia arsurii inseamna: debridare chirurgicala (excizia escarei) si inchiderea plagii Un alt element important al chirurgiei in arsuri este reprezentat de escarotomii, ale caror principii vor fi enuntate mai jos Escarotomiile sunt parte integranta a tratamentului initial al arsurilor Aceasta chirurgie precoce se aplica in cazul arsurilor circumferentiale profunde ale extremitatilor Escara constrictiva poate determina cresteri importante ale presiunilor tisulare cu impiedicarea perfuziei si ischemie consecutiva Zonele implicate sunt membrele superioare si inferioare, regiunea cervicala si toracele (escarele circumferentiale pot limita excursiile cutiei toracice din cursul respiratiei cu scaderea dramatica a compliantei pulmonare) Pentru mentinerea fluxului sanguin in zonele mentionate, escarele constrictive, circumferentiale, se incizeaza Escarotomia se realizeaza in profunzime, prin epiderm, derm si tesutul celular subcutanat pana la nivelul fasciei superficiale, iar in plan orizontal din tesut sanatos in tesut sanatos, pe intreaga lor lungime incizia fasciei (fasciotomia) este necesara in cazul arsurilor extensive cu edem masiv, arsurilor de gradul iV si, in mod prioritar, in arsurile electrice Dupa practicarea inciziilor, hemostaza se realizeaza riguros cu ajutorul penselor hemostatice sau electrocauterului Dupa pansament, extremitatile afectate sunt mentinute in pozitie elevata Fig 19 Escarotomii pe toracele anterior si latero-cervical 129 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 20 Escarotomii la nivelul mainii Debridarea chirurgicala Strategiile debridarii chirurgicale Tehnic, excizia escarei se poate realiza prin doua metode: excizia tangentiala si excizia suprafasciala Prin excizia tangentiala se indeparteaza cu acuratete tesutul ars (cu ajutorul cutitelor calibrate), cu expunerea unui derm profund viabil, pastrandu-se integritatea tesutului celular subcutanat Aceasta metoda nu se aplica escarelor profunde, dure, cartonate, cu semne evidente de tromboza a vaselor dermice Fig 21 Excizie tangentiala Se observa hemoragia punctata care semnaleaza pat dermic apt pentru grefare 130 - Manual de Chirurgie - Excizia suprafasciala se utilizeaza in cazul arsurilor profunde care includ toata grosimea dermului Excizia include escara si tesutul celular subcutanat pana la nivelul fasciei musculare, aceasta reprezentand un suport adecvat pentru grefa de piele indiferent de tehnica debridarii, principiul chirurgical este indepartarea tesuturilor necrotice, arse, neviabile, cu obtinerea unui pat receptor apt pentru acoperire Fig 22 Excizii suprafasciale la nivelul membrului inferior si trunchiului anterior in contextul actual al tratamentului modern al arsurilor se contureaza tot mai des ideea strategiei excizionale Aceasta se bazeaza pe principiul precocitatii in ultimele decenii, toate centrele si scolile de arsuri au renuntat la principiul conservator de ingrijire al arsurii (tratament local cu stimularea detasarii escarelor si obtinerea unui pat granular apt pentru grefare) in favoarea exciziei si grefarii precoce a leziunilor profunde O leziune de arsura nu trebuie excizata daca nu este imediat acoperita cu grefa de piele sau, cum vom vedea mai jos, cu substituenti biologici sau sintetici de piele Toate studiile clinice confirma statistic cresterea supravietuirii in arsurile extensive in urma exciziei si grefarii (acoperirii) efectuate precoce Strategia excizionala pentru arsurile profunde limitate, (pana la 20% s c ) este precocitatea urmata in aceeasi etapa operatorie de acoperirea plagilor cu autogrefe de piele libera despicata in arsurile profunde peste 20% se aplica principiul secventialitatii exciziei Prima excizie se efectueaza in primele 24-48 ore pe pacientul stabil hemodinamic, cu semne clinice si parametri clari de eficienta a resuscitarii fluidice Urmatoarele excizii sunt stadializate la interval de 3-5 zile, avand drept reper stabilitatea hemodinamica si cardio-respiratorie a pacientului Nu se excizeaza mai mult de 15-20% din suprafata de arsura raportata la suprafata corporala O alta strategie (Shriners Burns institute, S U A ) consacra excizia in totalitate a suprafetelor arse (massive wound excision) urmata de acoperirea plagilor cu homogrefe sau substituenti sintetici de piele, interventie efectuata intr-un singur timp operator Aceasta strategie presupune, pe langa masuri speciale de terapie intensiva si disponibilitatea imediata a unor mari cantitati de homogrefe sau substituenti de piele Studiile comparative efectuate avand drept subiect cele doua strategii nu au demonstrat cresterea supravietuirii prin excizia masiva 131 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Acoperirea plagilor Asa cum am vazut, acoperirea plagilor trebuie sa fie realizata imediat Foarte rar, arsurile limitate, profunde, pot fi excizate si suturate direct "Standardul de aur" in acoperirea leziunilor de arsura excizate este autogrefa de piele libera despicata Grefele de piele libera despicata sunt prelevate din orice zona disponibila a corpului, remarcandu-se anumite zone de electie: coapse, fese, scalp - mai ales la copil) Se numeste grefa despicata pentru ca grosimea ei este de ordinul zecimilor de milimetri, grosime obtinuta prin prelevarea cu ajutorul unor instrumente speciale de tipul electrodermatomului sau cutitului calibrat Pentru cresterea suprafetei grefei de piele, aceasta poate fi supusa "expandarii" prin folosirea unui dispozitiv de sectionare "in fagure", obtinandu-se cresteri de 1,5, 3 sau 6 ori ale suprafetei grefei Fig 23 Autogrefe expandate 1:6 (stanga) si 1:3 (dreapta) in arsurile extensive capitalul de autogrefe este limitat Prelevarea autogrefelor simultan cu excizia leziunilor poate duce la pierderi sanguine masive, greu compensabile Pe de alta parte, este rationala prezervarea zonelor donatoare de autogrefe in vederea inchiderii definitive a plagilor Devine evident faptul ca autogrefele de piele nu reprezinta prima optiune in tratamentul arsurilor extensive Alternativele de acoperire ale plagilor excizate in arsurile extensive sunt pansamentele biologice temporare si substituentii de piele Pansamentele biologice temporare se folosesc in cazurile in care arsurile sunt profunde, extensive (depasesc 40% s c ) Folosirea pansamentelor biologice scade durerea, previne infectia si pierderile lichidiene Cel mai folosit pansament biologic temporar este homogrefa de piele umana - alogrefa Homogrefele de piele pot fi prelevate de la cadavrul in moarte cerebrala sau de la cadavrul nu mai vechi de 24 de ore Prelevarea se realizeaza in cadrul unui protocol strict si in deplin acord cu legislatia (acceptul apartinatorilor fiind esential) incepand cu anul 2000, homogrefele de piele prelevate in acest context sunt disponibile in Romania datorita Programului National de Transplant prin includerea echipei de prelevare a homogrefelor de piele in cadrul echipelor multidisciplinare de prelevare a organelor si tesuturilor in vederea transplantului, ceea ce reprezinta un progres major in tratamentul arsurilor extensive in tara noastra 132 - Manual de Chirurgie - Homogrefele pot fi folosite imediat dupa prelevare sau la distanta de acest moment, ele putand fi stocate si prezervate in bancile de tesuturi fie in azot lichid la temperatura de - 196˚C, fie in glicerol concentrat 15% (conform normelor EuroSkin Bank) in acoperirea arsurilor extensive, homogrefele pot fi folosite in combinatie cu autogrefele Acestea din urma, fiind limitate se folosesc pe zonele functionale (cervicala, regiuni articulare, regiunile critice de traheostomie si de plasare a cateterelor centrale), iar homogrefele pe restul leziunilor O alta metoda este cea denumita de Demling metoda "sandwich" in care autogrefele expandate 1:3 sau 1:6 se aplica pe patul receptor, iar homogrefele acopera autogrefele Pana la liza homogrefelor, care in acest interval asigura protectia autogrefelor, spatiile dintre zonele expandate ale autogrefelor se epitelizeaza prin migratia keratinocitelor Fig 24 Homogrefe aplicate pe pat excizat Fig 25 Homogrefe in combinatie cu autogrefe - metoda "sandwich" Fig 26 Pacientul din figura precedenta Se observa epitelizarea autogrefelor Homogrefe lizate sau indepartate 133 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Xenogrefele obtinute din pielea de porc constituie o alternativa de pansament biologic Pot fi aplicate rapid, iar acolo unde exista un serviciu care se ocupa de recoltare si prezervare a xenogrefelor, acestea sunt disponibile in cantitati mari Xenogrefele sunt limitate de faptul ca nu sunt incorporate in plaga, nu exista o priza reala a acestora pe patul receptor, iar rejetul este rapid in diagrama urmatoare este schematizata strategia de acoperire in arsurile extensive: ARSURa EXTENSiVa - peste 40% excizie Pat receptor Autogrefe + homogrefe Homogrefe "Sandwich" rejet Rejet partial Grefare definitiva - autogrefe Substituentii de piele pot fi impartiti in doua mari grupe: biologici si sintetici Substituentii biologici sunt reprezentati de culturile celulare Progresul major in crearea asa-numitei pielii artificiale a fost facut prin utilizarea culturilor de keratinocite autologe (neoepiderm) in combinatie cu neodermul obtinut prin asocierea fibroblastilor autologi cu colagen de tip i Dintre substituentii sintetici de piele s-a impus (prin dovezile pozitive acumulate in numeroasele studii clinice) integra  care este alcatuita dintr-un bistrat, cel dermal fiind o matrice poroasa de colagen bovin si glicozaminoglican, iar cel epidermal un strat de silicon de 0,1 mm (polimer de polisiloxan) cu rol de control si impiedicare a pierderilor lichidiene Substituentul dermal serveste drept matrice pentru infiltrarea fibroblastilor, macrofagelor, limfocitelor si capilarelor din patul tisular excizat Fibroblastele depun colagen endogen, iar degradarea matricei dermale este progresiva cu formarea consecutiva a unui veritabil neoderm Cand acest proces este complet, membrana siliconica se indeparteaza, iar patul restant se acopera cu autogrefe de piele subtiri Aceasta metoda (Burke) prezinta numeroase avantaje: acoperire dermala definitiva, sanse de priza a autogrefelor crescute, vindecarea si posibilitatea refolosirii rapide a zonelor donatoare de autogrefe Dintre dezavantaje merita amintite susceptibilitatea crescuta la infectie precum si costurile ridicate 134 - Manual de Chirurgie - Fig 27 Aplicare de substituent sintetic de piele (integra ) COMPLiCAtiiLE chirurgiei arsurilor sunt in principal reprezentate de pierderea grefelor de piele, care poate fi imediata sau tardiva imediat postoperator, grefele pot fi pierdute prin detasarea de pe pat din cauza stresului mecanic, hematoame, seroame in vederea prevenirii acestor complicatii, extremitatile sunt imobilizate, pansamentele se schimba la 24 de ore cu vizualizarea atenta a statusului grefelor, hematoamele pot fi evacuate prin manevre simple (grefele expandate prezinta un risc scazut de hematoame prin prezenta "ochiurilor" care favorizeaza eliminarea surplusului de sange din plaga) Pierderea tardiva a grefelor este determinata exclusiv de infectie Cel mai incriminat agent patogen in liza masiva a grefelor este Streptococus pyogenes in finalul acestui paragraf destinat chirurgicalizarii arsurilor se pot formula principiile care trebuie sa conduca spre succes acest tratament: - mentinerea vietii - prevenirea si controlul infectiei - conservarea tesuturilor viabile - mentinerea functiei - inchiderea plagilor infectia in arsuri infectia in arsuri provoaca peste 50% din decesele care apar in urma acestui traumatism major Arsurile se infecteaza pentru ca plaga arsa ofera mediul ideal pentru proliferarea bacteriana initial, leziunea de arsura este libera de contaminare microbiana majora Bacteriile gram pozitive din portiunile profunde ale foliculilor pilosi sau glandelor sudoripare pot supravietui injuriei termice Aceste bacterii pot coloniza arsura in primele 48 de ore, in special daca topicele nu sunt aplicate Alta surse de colonizare sunt reprezentate de conditiile de la locul accidentului, iar in timp, de contactul pacientului cu personalul medical sau vizitatori 135 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 28 Aspect tipic de plaga arsa infectata Populatiile bacteriene din plaga au o evolutie dinamica in timp in prima saptamana post-arsura sunt predominanti germenii gram pozitivi (stafilococul auriu, streptococul pyogenes) la care se adauga dupa a doua saptamana bacilii gram negativi (Pseudomonas aeruginosa, E Colli) Candida, Aspergillus si Phycomatis sunt detectate tardiv, prezenta lor fiind un factor agravant al prognosticului Din punct de vedere al frecventei, germenii pot fi ierarhizati astfel: 1 Staphylococcus aureus - 75% 2 Pseudomonas aeruginosa - 25% 3 Streptococcus pyogenes - 20% 4 Bacili coliformi - 5% Cea mai frecventa asociere de germeni in arsurile extensive este Staphylococcus aureus - Pseudomonas aeruginosa Sepsisul plagii arse este definit prin prezenta a peste 105 organisme gram de tesut Detectarea acestora se realizeaza prin doua metode: - calitativa - cantitativa - biopsie din plaga Factorii de risc care sunt asociati cu infectia in arsuri pot fi enumerati astfel: Factori legati de pacient: - suprafata si profunzimea (arsurile de grad iib si iii) - varsta (copiii si adultii peste 60 de ani) - boli preexistente - temperatura crescuta a plagii - afectarea fluxului sanguin - soc, escara groasa - acidoza (pH scazut in plaga) Factori microbieni: - numarul de organisme - virulenta - motilitatea - produsele extracelulare - proteaze, colagenaze, hialuronidaze - rezistenta 136 - Manual de Chirurgie - Diagnosticul clinic al sepsisului sistemic se poate realiza daca cel putin trei din urmatoarele criterii sunt indeplinite: 1 infectia plagii (peste 105 organisme gram de tesut) cu dovada clinica si histologica a invaziei 2 trombocitopenie (sub 50000 mm³ sau scadere rapida) 3 leucocitoza sau leucopenie (peste 20000 mm³ sau sub 3000 mm³) 4 hipoxie, acidoza sau hiper hipoglicemie fara o cauza evidenta 5 ileus paralitic prelungit 6 hipo sau hipertermie (peste 39°C sau sub 36,5°C) 7 hemoculturi pozitive 8 infectie a cateterelor sau pulmonara (sputa) 9 alterarea statusului mental 10 insuficienta renala progresiva sau disfunctie pulmonara Antibioticele in arsuri nu sunt utilizate in scop profilactic pentru prevenirea infectiei plagilor Aceasta reticenta se datoreaza unei mari incidente a rezistentei la antibiotice, costului crescut si riscurilor adverse ale administrarii acestora Dupa documentarea infectiei si identificarea germenului, antibioterapia sistemica este rationala dar, in ultimii ani, cresterea rezistentei germenilor la terapia antimicrobiana lasa putine resurse terapeutice la indemana clinicianului Devine evident ca resursele majore de evitare a sepsisului in arsuri pot fi sumarizate in urmatoarele solutii:  izolarea pacientului  resuscitare fluidica adecvata  suport nutritional  chirurgicalizare precoce a arsurilor  personal de ingrijire calificat  centru de arsuri dotat cu circuite functionale Arsurile electrice Arsura electrica se produce prin convertirea curentului electric care traverseaza tesuturile in caldura (Hunt) Arsurile electrice reprezinta aproximativ 2% din internarile anuale din centrele de arsuri, aproximativ 15% din acesti pacienti prezentand leziuni asociate Arsura electrica poate fi produsa prin flama electrica datorita arcului electric ce se poate realiza intre corp si o sursa majora de curent electric (tipic pentru arsurile provocate de apropierea liniile de inalta tensiune) Aceste arsuri sunt in general extensive, se complica cu arsuri prin flacara din cauza aprinderii imbracamintei si prezinta in mod constant leziuni asociate (traumatisme cranio-cerebrale, fracturi de membre, etc) Electrocutiile se produc prin leziunea directa a curentului asupra tesuturilor prin contactul direct al corpului cu sursa de curent in functie de voltaj si de timpul de contact, leziunile pot evolua de la marci electrice pina la carbonizari extinse Din cauza pasajului curentului electric prin tesuturi, leziunile sunt extrem de grave, nefiind limitate doar la tegument, ci interesand si structuri subiacente, in special tesutul muscular 137 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 29 Aspect tipic de arsura prin flama electrica Tipologia clinica a electrocutiilor poate fi sintetizata astfel:  arsurile nu depasesc 15-20% suprafata corporala  exista leziuni care tradeaza un punct de intrare si un punct de iesire al curentului din corp  frecvent, urinile sunt hipercrome, semn de afectare musculara Atitudinea terapeutica in electrocutii trebuie sa fie prompta, bine condusa, energica 1 resuscitarea fluidica trebuie administrata astfel incat la formula Parkland se adauga 25- 50% din necesarul calculat in electrocutii, diureza trebuie mentinuta la valori de 100- 125 ml ora 2 afectarea musculara la nivelul membrelor provoaca invariabil cresterea presiunii intracompratimentale cu scaderea perfuziei tisulare in primele 24 de ore de la injurie se monitorizeaza cu atentie perfuzia periferica a extremitatilor Atitudinea chirurgicala este reprezentata de practicarea de rutina a inciziilor de decompresiune cu fasciotomii Vizualizarea atenta a maselor musculare impune excizia fara concesie a tesuturilor necrotice De multe ori, repetarea debridarii chirurgicale este necesara in urmatoarele 24-48 de ore 3 acoperirea precoce a plagilor cu grefe de piele, homogrefe sau substituenti in cazul in care debridarea chirurgicala expune elemente anatomice nobile, vase, nervi, tendoane, os, organe interne, etc se impune acoperirea acestora cu lambouri locale, de la distanta sau lambouri libere 4 suport cardiorespirator si metabolic Fig 30 Leziuni produse prin curent electric la nivelul mainii si regiunii faciale 138 - Manual de Chirurgie - Arsurile chimice Arsurile chimice sunt clasificate conventional in arsuri produse de substante alcaline, acizi si chimicale speciale Agentii chimici lezeaza pielea prin actiunea chimica directa Absenta irigarii plagii si a neutralizarii agentului etiologic determina prin reactiile tisulare care apar, productia de caldura si injuria termica Leziunile produse prin agenti chimici sunt de multe ori subestimate Principiile tratamentului in arsurile chimice sunt:  irigarea abundenta cu apa (la o temperatura cat mai apropiata de cea a corpului, pentru a evita hipotermia) a ariei lezate timp de 15 pana la 30 de minute  Se evita neutralizarea agentului chimic direct in plaga - (nu se aplica acizi pe leziuni produse de baze sau baze pe leziuni produse de acizi)  mentiune speciala trebuie acordata arsurii produse de acidul fluorhidric, care reprezinta o urgenta majora prin depletia de Ca pe care o poate produce la nivel sistemic Asemenea pacienti trebuie transferati rapid intr-un centru de arsuri  ingrijirea plagilor respecta principiile enuntate anterior  Chirurgicalizarea leziunilor nu este rara in ultimii 25 de ani, supravietuirea dupa arsurile extensive s-a ameliorat considerabil intr-un raport al Asociatiei Americane de Arsuri din 1995 se arata ca in 1971 50% din pacientii arsi cu suprafete peste 40% decedau Din contra, in anii 90, 50% din pacientii internati cu arsuri de peste 50% au supravietuit Concluzia acestui studiu arata progresele importante care s-au facut in ultimele decenii in tratamentul arsurilor extensive Dupa externare, pacientii arsi se confrunta cu probleme importante: 1 cicatricile hipertrofice Sechelele cicatriceale postarsura reprezinta cea mai importanta complicatie locala a arsurii Cicatricile hipertrofice pot produce pe langa prejudicii estetice, importante deformitati functionale Prevenirea aparitiei cicatricilor hipertrofice este un proces complex, care incepe odata cu internarea si continua prin programe de reabilitare, presoterapie si interventii chirurgicale corectoare 2 reinsertia socio-profesionala Succesul tratamentului unei arsuri extensive nu poate fi apreciat decat odata cu reintegrarea pacientului in existenta cotidiana, suportul familial, mediul profesional cat si asistenta psihologica de specialitate fiind factori extrem de importanti pentru atingerea acestui scop Fig 31 Arsura extensiva de 70% Pacient la externare 139 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Edwards-Jones Valerie, Greenwood JE - What’s New in Burn Microbiology? Burns 2003, 29: 15-24,  Enescu DM, Bordeianu i - Manual de Chirurgie Plastica Ovidius University Press, 2001  Herndon DN - Total Burn Care W B Saunders, 1996  Hunt JL, Purdue G, Zbar RiS - Burns: Acute Burns, Burn Surgery and Postburn Reconstruction in Selected Readings in Plastic Surgery 2000, 9(12):1-30  Janzekovic Z - A new concept in the early excision and immediate grafting of burns J Trauma 1970, 10:1103-1110  Resident Orientation Manual Galveston Shriners Burn Hospital and The University of Texas Medical Branch Blocker Burn Unit 2000 140 DEGERaTURiLE Catalin Stingu, Nicolae Antohi Degeratura reprezinta leziunea tisulara provocata de expunerea prelungita la temperaturi ambientale scazute in mod conventional se considera ca leziunea de degeratura apare la temperaturi de circa - 10° C, dar, in anumite conditii specifice (vant puternic, umezeala), aceasta poate aparea si la temperaturi peste valoarea amintita Progresele in cunoasterea mecanismelor fiziopatogenice precum si a metodelor de tratament s-au realizat ca urmare a experientei acumulate in conflictele militare (razboaiele napoleoniene, Al Doilea Razboi Mondial, razboiul din Coreea) Din nefericire, in conditiile de pace si in mediul civil, degeraturile apar intr-un numar constant de cazuri, interesul practicienilor pentru aceasta conditie patologica fiind inca de actualitate Etiopatogenie Factorii esentiali care influenteaza nivelul de severitate al leziunii cat si prognosticul sunt reprezentati de: - gradul de penetrare a frigului in tesuturi - durata expunerii la frig Aparitia si dezvoltarea leziunii este generata de factorii care favorizeaza pierderile de caldura ale organismului: - imobilitatea - hiperventilatia - absenta imbracamintei protectoare - contactul extremitatii cu umezeala - contactul cu metale in mediu de temperaturi scazute - viteza crescuta a vantului Variatiile individuale, conditiile patologice preexistente si statusul socio-profesional sunt, de asemenea, de mare importanta: - boala arteriala periferica - degeraturi in antecedente - variatiile individuale ale raspunsului termoregulator (populatia de tip caucazian din regiunile polare este mult mai rezistenta decat populatiile de tip negroid) - malnutritia - conditia fizica - psihoze, maladii neurologice - fumatul - intoxicatia cu alcool Statusul social precar contureaza ideea pacientului tipic cu degeratura: sex masculin, intoxicat cu alcool, imbracat inadecvat conditiilor atmosferice, prezentat tardiv la medic si avand o complianta scazuta - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Statusul profesional este important cand ne referim la persoanele care isi desfasoara activitatea cu expunere la frig (alpinisti, exploratori, schiori, militari) Degeratura la copil nu este rara fiind rezultatul activitatilor recreative specifice perioadei de iarna Fiziopatologie Mecanismul lezional si modificarile fiziopatologice din leziunea de degeratura au fost determinate in urma numeroaselor studii experimentale Contactul tesuturilor vii cu temperaturile scazute provoaca la nivel celular doua fenomene importante: 1 injuria directa asupra celulei, provocata de frig, cu formarea de cristale de gheata in lichidul extracelular, care determina un gradient osmotic intre cele doua compartimente Schema 1 Mecanismul fiziopatologic al degeraturii GRADiENT OSMOTiC iNTRE SPAtiUL CELULAR si CEL EXTRACELULAR DESHiDRATARE CELULARa DEZECHiLiBRU ELECTROLiTiC TULBURaRi METABOLiCE 142 - Manual de Chirurgie - 2 Al doilea fenomen fiziopatologic este reprezentat de alterarea circulatorie Aceasta se produce prin doua mecanisme: injuria directa endoteliala (celula endoteliala este celula tinta din degeratura) si cresterea tonusului simpatic Schema 2 Consecintele alterarii circulatorii in degeraturi iNJURiA ENDOTELiALa TONUS SiMPATiC CRESCUT DiRECTa TROMBOZa VASOCONSTRiCtiE HEMOCONCENTRAtiE sUNT CREsTEREA VaSCOZiTatii STAZa SANGUiNE COMPROMiTEREA FLUXULUi SANGUiN NECROZa TiSULARa Forme clinice si clasificarea leziunilor de degeratura Pana recent, degeraturile au fost clasificate in diferite grade, in functie de aspectul leziunilor si momentul in care acestea sunt diagnosticate - gradele i, ii,iii si iV in realitate, aceasta clasificare nu are valoare clinica si nici prognostica, deoarece extinderea in profunzime si gradul de alterare tisulara nu pot fi evaluate cu precizie 143 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - O clasificare simplificata, propusa de Mills, imparte leziunile in:  superficiale - degeraturi limitate la tegument  profunde - degeraturi cu grade diferite de implicare a tesuturilor subiacente - vase, nervi, tendoane, mase musculare, os in stadiile precoce, pielea apare alba, palida, de consistenta ceroasa, insensibila si tare la palpare Dupa reincalzirea extremitatii, pielea devine rosie, albastra sau purpurie si se instaleaza edemul in degeraturile superficiale leziunile se caracterizeaza prin flictene, consistenta ceroasa, iar subiectiv, teritoriul implicat este anesteziat Durerea apare dupa reincalzirea extremitatii si are o intensitate majora Degeraturile profunde nu prezinta flictene, aspectul palid, ceros se mentine si dupa reincalzire, iar anestezia teritoriului respectiv este persistenta Evolutia este rapida spre escara, gangrena si mumificare Este de mentionat faptul ca, stabilirea unor corelatii intre aspectul initial si potentialul evolutiv al leziunii este foarte greu de facut Evolutia este mult influentata de primul ajutor si de atitudinea terapeutica Leziunile superficiale care prezinta flictene se pot suprainfecta cu usurinta (infectia este un factor agravant in evolutie), iar cele aparent profunde, cu un tratament instituit precoce se pot autolimita la tegument, fara afectarea structurilor profunde Fig 1 Degeratura superficiala la nivelul degetelor mainii Fig 2 Degeraturi cu flictene hemoragice Leziuni surpinse tardiv 144 - Manual de Chirurgie - Fig 3 Degeraturi ale picioarelor cu piele violacee si flictene Fig 4 Mumificari ale picioarelor si treimii distale ale ambelor gambe prin leziune combinata de degeratura-arsura Zonele cele mai afectate de degeraturi sunt extremitatile, expuse in mod frecvent temperaturilor scazute: picior, mana, piramida nazala, pavilionul auricular Cele mai grave leziuni din punct de vedere evolutiv sunt cele ale extremitatii inferioare, aici rata amputatiilor fiind cea mai ridicata Atitudinea terapeutica in fata unor leziuni de degeratura acuta poate fi schematizata astfel: - dupa Mills 1 Restaurarea temperaturii centrale a organismului pana la valorile normale 2 Reincalzirea rapida a extremitatii degerate 3 Scintigrafie cu technetiu 99 pentru aprecierea fluxului sanguin si instituirea protocolului antitrombotic 4 Profilaxia antitetanica 5 ingrijirea locala si pansamentul zonelor afectate 6 Administrarea de antiprostaglandine 7 Antibioterapie sistemica doar pentru infectiile documentate 8 Terapie fizica 9 Debridare chirurgicala, escarotomii si sau amputatii 145 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 1 Stabilizarea pacientului cu indepartarea rapida a acestuia din frig si aplicarea masurilor de corectare a temperaturii corporale centrale reprezinta primul pas terapeutic Riscul de hipotermie la acesti pacienti este intotdeauna crescut, de aceea masurile de stabilizare hemodinamica, corectarea temperaturii centrale prin aplicarea paturilor sau folosirea surselor de incalzire, ingestia de lichide calde, sunt masuri perfect justificate Atentia se concentreaza si pe posibilele leziuni asociate, corectarea deficitelor nutritionale precum si al decompensarilor induse de eventualele comorbiditati 2 Reincalzirea extremitatilor (la care simptomele si semnele clinice sugereaza leziunea de degeratura) se face prin imersia acestora in apa calda, la o temperatura care trebuie mentinuta constanta in intervalul 40-44°C imersia in apa calda a extremitatii degerate reprezinta cel mai important gest terapeutic aplicat initial pentru limitarea extensiei injuriei tisulare Mentinerea constanta a temperaturii in intervalul mentionat este foarte importanta, o temperatura mai mica de 40° fiind inadecvata pentru reincalzirea extremitatii implicate, iar o temperatura superioara poate genera leziuni asociate de arsura (stiut fiind faptul ca la 46°C se produce coagularea proteinelor) Reincalzirea dureaza circa 30 de minute, indicatorul eficientei sale fiind recolorarea extremitatii si aparitia paresteziilor Procesul de reincalzire este asociat cu durerea lancinanta de la nivelul extremitatii incurajarea pacientului cat si administrarea de analgetice si sau sedative pe cale parenterala fac parte din protocolul terapeutic 3 Terapia specifica apta sa restaureze circulatia in extremitatea afectata si sa previna necroza tesuturilor cu aparitia gangrenei este antitrombotica si reprezinta rezultatul eforturilor experimentale realizate atat pe modele animale cat si in studiile clinice Pe modelele animale s-au incercat terapii anticoagulante sistemice, administrarea de dextran cu greutate moleculara mica (efect "anti-sludge"), agenti fibrinolitici de tipul streptokinazei si urokinazei administrati in intervalul de 12-48 ore de la debut, cu obtinerea unor rezultate pozitive - scaderea dramatica a incidentei necrozelor tisulare Studiile pe modelele animale nu au putut fi reproduse cu acuratete la pacienti, eficacitatea metodelor amintite nefiind similara cu modelele experimentale Activatorul tisular al plasminogenului (TPA) si-a dovedit eficacitatea clinica in restaurarea fluxului digital in extremitatile degerate Dupa reincalzirea extremitatii si aparitia semnelor eficacitatii acestei manevre terapeutice, se practica scintigrafia tri-fazica cu Technetiu 99 pentru demonstrarea restaurarii fluxului sanguin la nivelul extremitatii Absenta fluxului digital, documentata prin aceasta investigatie (unde aceasta este posibila), impune aplicarea protocolului antitrombotic a carui prima linie este administrarea de TPA intr-o doza de 0,45 mg kg corp timp de 3 ore in perfuzie, fara a depasi o doza totala de 100 mg (conform protocolului spitalului Hennepin, Minneapolis) Majoritatea pacientilor raspunde pozitiv la administrarea de TPA, aspectul clinic fiind de multe ori favorabil la adminstrarea unei doze totale de 60 mg Daca datele clinice sunt incerte, scintigrafia poate fi repetata Protocolul terapeutic continua cu adminstrarea de heparina, a carei doza este ajustata astfel incat timpul partial de tromboplastina sa fie mentinut la jumatate fata de timpul de control 146 - Manual de Chirurgie - Derivatele cumarinice sunt administrate incepand cu ziua a 2-a, continuand timp de 3- 4 saptamani Protocolul include si administrarea de dextran cu greutate moleculara mica, desi eficacitatea sa nu a fost demonstrata clar 4 Profilaxia antitetanica se face in conformitate cu protocoalele admise pentru orice plaga cu risc tetanigen, degeratura fiind inclusa in acest grup 5 Aplicarea topicelor antibacteriene de tipul Aloe Vera (demonstrata ca fiind un inhibitor local al cascadei acidului arahidonic) pentru leziunile flictenulare si a sulfadiazinei argentice 1% (Dermazine, Flamazine, Flamacerium) pentru leziunile cu flictene decapate sau cele gangrenoase deja instalate, este indicata pentru prevenirea suprainfectiei leziunilor ingrijirea locala presupune efectuarea de bai calde de doua ori pe zi, cu rolul evident de lavaj si de indepartare a tesuturilor necrotice Flictenele indemne nu se indeparteaza, cele efractate beneficiind de debridare minima si aplicare de topice antibacteriene de tipul sulfadiazinei argentice Toate eforturile de ingrijire locala sunt concentrate pe prevenirea suprainfectiei - complicatie redutabila locala, care favorizeaza extensia distructiilor tisulare si care are in majoritatea studiilor clinice o incidenta minima de 30% 6 Administrarea de ibuprofen se bazeaza pe dovada prezentei tromboxanului A2 (mediator al ischemiei tisulare progresive) in lichidul continut de flictene Beneficiul potential al inhibitorilor cascadei acidului arahidonic cat si riscul scazut al administrarii acestora justifica includerea lor in protocolul terapeutic 7 Administrarea de antibiotice pe cale sistemica este rationala doar in cazul prezentei semnelor clinice de suprainfectie si pe baza antibiogramei 8 Terapia fizica a extremitatilor este foarte importanta pentru prevenirea sechelelor functionale in extremitatile la care vindecarea este posibla fara amputatii Din terapia fizica fac parte baile zilnice, miscarile pasive si stimularea miscarilor active ale extremitatii, imobilizarea mainii in pozitie functionala si elevatia extremitatii implicate 9 interventia chirurgicala precoce in degeraturi este contraindicata Debridarea chirurgicala si practicarea amputatiilor unor segmente aparent necrotice (fara o delimitare neta fata de tesutul sanatos) favorizeaza infectia si progresia necrozei, cu pierderea unor segmente importante ale extremitatilor implicate in leziune Delimitarea necrozelor poate dura pana la 3 luni Amputatiile se realizeaza cu pastrarea pe cat posibil a lungimii extremitatii, iar acoperirea tegumentara a bontului osos poate fi amanata pana la formarea unui tesut de granulatie apt sa fie grefat cu piele libera despicata Singura exceptie de la regula abtinerii de la manevre chirurgicale in degeraturi se aplica in cazul leziunilor circumferentiale ale degetelor, cand escara, prin constrictia pe care o exercita, poate provoca insuficienta circulatorie si necroza totala a degetelor afectate in acest caz se practica incizii de decompresiune sau escarotomii pe fetele medio-laterale ale degetelor inspre proximal pana in tesut sanatos 147 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 5 incizii de decompresiune la nivelul halucelui Escarotomiile cresc mobilitatea digitala si favorizeaza delimitarea mai rapida a leziunilor Debridarea flictenelor in contextul tratamentului chirurgical reprezinta o manevra chirurgicala controversata De multe ori, in clinica, leziunile sunt surprinse tardiv, in aceasta situatie lichidul continut de flictene fiind in mod potential suprainfectat Devine logica, deci, debridarea flictenelor si ingrijirea locala cu topice antibacteriene, bai zilnice si chiar escarotomii Rezultatele sunt, de multe ori, favorabile Fig 6 Leziuni de degeratura cu flictene decapate, derm roz-alb si escarotomii Fig, 7 Leziunile de mai sus in proces de vindecare Simpatectomia regionala si- a dovedit eficacitatea in diminuarea incidentei sechelelor post-degeratura, in imbunatatirea statusului circulator local, abolirea palorii si a hiperhidrozei si diminuarea tulburarilor vasospastice care apar ca si complicatie tardiva a degeraturilor 148 - Manual de Chirurgie - Este demonstrat ca aplicarea simpatectomiei (excizia adventicei arteriale, fie din axe arteriale majore ale extremitatii, fie artere digitale) in primele 36-72 de ore scade edemul tisular si contribuie la diminuarea durerilor Studii relativ recente (1998) raporteaza salvarea integrala a degetelor degerate dupa aplicarea simpatectomiilor arterelor digitale proprii Eficacitatea simpatectomiei a fost dovedita in complicatiile tardive ale degeraturilor exprimate prin hiperactivitate simpatica cu intoleranta la frig (durere si vasoconstrictie la expunerea la frig, hiperhidroza si tulburari trofice) Este de retinut ca practicarea simpatectomiei in cazul in care mai multe extremitati sunt afectate de degeratura are o morbiditate importanta si este contraindicata Exista studii recente (2005) care contrazic principiile chirurgicale enuntate anterior Sub controlul tehnicilor de investigatie scintigrafice se poate aprecia gradul de afectare a tesuturilor profunde (tendoane, nervi, mase musculare) si se poate practica excizia agresiva a maselor tisulare in care fluxul vascular este absent Aceasta excizie este incurajata pentru prevenirea necrozei progresive a tesuturilor indemne care pot fi devitalizate in urma proceselor de suprainfectie si progresie a necrozei Rezultatele sunt promitatoare, dar reclama o tehnica investigativa la indemana si o experienta chirurgicala mare in excizia controlata a leziunilor si in reconstructia defectelor restante Fig 8 Leziunile din figura 1 in proces de vindecare Rezumarea atitudinii terapeutice initiale in degeraturi nu ar fi completa fara enumerarea manevrelor interzise in managementul leziunilor Aceste masuri absolut contraindicate sunt:  frecarea extremitatii degerate cu zapada  introducerea extremitatii in baie de apa rece  contactul extremitatii cu flacara sau obiecte incinse  lasarea extremitatii afectate sa se reincalzeasca la temperatura camerei  antibioterapia de rutina  chirurgia precoce nejustificata Atitudinea chirurgicala in leziunile delimitate este corelata cu gradul de afectare al tesuturilor si cu zonele critice din punct de vedere functional Aceste zone critice cu importanta functionala si estetica sunt reprezentate de:  suprafata plantara a piciorului - suprafata de sprijin  suprafetele articulare la mana, in special fetele dorsale ale degetelor  piramida nazala  pavilionul auricular Pentru aceste arii cutanate este importanta folosirea metodelor chirurgiei plastice si reconstructive pentru prezervarea integritatii anatomice si a potentialului functional 149 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Suprafata de sprijin a piciorului este acoperita de lambouri transferate microchirurgical, lambouri cutanate inervate sau lambouri musculare grefate cu piele libera Defectele de la nivelul mainii sunt acoperite cu lambouri locale sau regionale Aceste lambouri sunt indicate pentru pastrarea lungimii functionale a unor raze digitale sau acoperirea regiunilor articulare sau cu expunere osoasa Pentru pavilionul auricular si piramida nazala exista lambouri locale cum ar fi lamboul temporofascial, respectiv lamboul frontal Fig 9 Bont de antepicior dupa degeratura acoperit cu lambou liber radial in leziunile de degeratura la copil, leziunile initiale pot sa nu aiba rasunet clinic si pot fi ignorate Efectul schimbarilor ischemice tisulare provocate de degeratura se pot manifesta tardiv prin modificari scheletale cu afectarea cartilajelor de crestere Acestea se inchid prematur la nivelul falangelor si sunt rezultatul efectului direct asupra condrocitelor din cartilajul de crestere Este de retinut ca orice copil care a fost expus timp indelungat la frig are un risc crescut de hipotermie Manevrele de tratament general si al extremitatilor trebuie instituite rapid pentru prevenirea aparitiei complicatiilor tardive RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  House JH, Fidler OM - Frostbite of the Hand in Green's Operative Hand Surgery, vol 2, Fourth Edition, Churchill Livingstone, 1999  Vasile D - Degeraturile in Chirurgie vol 1 (sub redactia Priscu A): 218-222 Editura Didactica si Pedagogica, Bucuresti, 1992  www mayoclinic com: Frostbite:First Aid in First Aid Guide 150 PATOLOGiA VASCULARa 9 1 NOtiUNi DE SEMiOLOGiE VASCULARa (date generale) Cristian Apriotesei Evaluarea unui bolnav vascular trebuie sa parcurga o serie de etape: 1 Anamneza Cuprinde la randul ei: • Antecedente heredocolaterale - ateroscleroza - HTA - accidentele vasculare cerebrale sau coronariene - diabetul - dislipidemiile • Varsta copii - malformatii congenitale adultul tanar - trombangeita obliteranta - predispozitie sex masculin - arteritele inflamatorii - predispozitie sex feminin - boala Takayashu - sindroame vasospastice adult - arterita arterosclerotica - anevrisme arteriale - fistule arteriovenoase dobandite varsinic - arterita arterosclerotica cu determinari multiple la nivelul arteterelor somatice si viscerale (coronare, cerebrale, renale, mezenterice) - anevrisme aortice • Conditii de viata si munca - fumatul - alcoolul - alimentatia nerationala factori agravanti - factorii de mediu - frig, umezeala • Boli asociate - diabetul (artera diabetica); afectiunile cardice, pulmonare si renale care cresc riscul anestezico-chirurgical - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - • Caracterul manifestarilor - modul de debut - insidios, brusc - evolutia in timp - complicatii - tratamente efectuate - eficienta lor 2 Examenul clinic inspectia - aspectul tegumentelor: culoare, temperatura, fanere, pilozitate, leziuni trofice - troficitatea musculaturii: hipotrofie, supla, indurata palparea arterelor - prezenta   absenta pulsului (la toate punctele de electie) - amplitudinea : normal, amplu, diminuat - prezenta trilului (freamat) sistolic; continuu - "tors de pisica" - prezenta tumorilor pulsatile auscultatia arterelor - sufluri de intensitate diferita: - sistolic : - obisnuit ca in insuficienta mitrala - rugos ca in stenoza aortica - piolant - sistolodiastolic ( asemanator cu i A ) - in cazul arterelor normale - nu se percepe tril si suflu - Freamatul si suflurile (modificari ale velocitatii si turbulente) sugereaza stenoze arteriale - Freamatul (ca torsul de pisica) si suflul continuu sistolodiastolic sugereaza comunicari (fistule) arteriovenoase - Tumora pulsatila - situata pe traiectul unei artere sugereaza anevrisme arteriale - Absenta pulsului sugereaza obstructia completa a arterei palpate sau din amonte Examinarea sistemului venos - edemele - caracterul acestora: venoase, limfatice sau in cadrul unor boli generale - dilatatiile varicoase (asocierea arterita - varice este frecventa) - umplerea venoasa - vene colaterale sau cu umplere lenta > flux arterial absent sau diminuat 3 Teste biologice la bolnavul vascular - Hemoglobina - hematocrit - anemii care agraveaza sindromul ischemic - Teste de coagulare - hipo hipercoagulabilitate - ionograma - depletie hidroelectrolitica - Uree, creatinina, ac uric - afectiuni renale asociate - Teste de dislipidemie - lipide totale, trigliceride, colesterol, HDL, LDL, VLDL 158 - Manual de Chirurgie - 4 Explorarea imagistica Ultrasonografia - ecografia Doppler Tipuri de ecografie in functie de complexitatea softului: 1 - Ecografia in modul B 2 - Ecografia Doppler pulsat 3 - Ecografia Doppler color 4 - Ecografia Power Doppler Cu ajutorul ultrasonografiei se vizualizeaza: - peretii vasculari (grosime, placile ateromatoase, calcare) - lumenul arterial (diametrul, dilatatii anevrismale) - continutul lumenului vascular ocluziv (stenoze, obstructii ateromatoase, tromboze, embolii) - spatiul perivascular (extravazari sanguine, compresiuni extrinseci) - existenta fistulelor arteriovenoase - starea sistemului venos (permeabilitate, tromboze) Examenul furnizeaza, de asemenea, date hemodinamice: directia fluxului, viteza de circulatie (calcul debit), turbulentele Angiografia - Vizualizarea sistemului arterial (arteriografie) si a sistemului venos profund (venografie) prin introducerea unei substante de contrast - Tipuri de angiografe: SiMENS, TOSHiBA, PHiLiPS (computerizate, substractie digitala) - Tehnica: Seldinger: punctia arterei femurale sau brahiale: - se introduc sonde speciale - se injecteaza prin seringa automata cu presiune si debite variabile Cu ajutorul angiografiei se vizualizeaza:: - aspectul morfologic al sistemului arterial (venos) - prezenta stenozelor si obstructiilor arteriale: localizare, intindere - starea circulatiei colaterale - starea patului arterial distal - prezenta anevrismelor arteriale: localizare, dimensiuni - obstructii ale venei cave, iliace, - modificarile sistemului venos profund din insuficienta venoasa cronica Tomografia computerizata (cu substanta de contrast) Prin tomografie computerizata se pot evidentia: - anevrismele aortoiliace - localizare, intindere, dimensiuni - tromboza intraanevrismala - dimensiunile lumenului - calcificarile peretelui aortic - hematomul retroperitoneal (in cazul anevrismelor aortei rupte) 159 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Alte investigatii: Oscilometria : amplitudinea pulsatiilor trunchiurilor arteriale principale (utilizabila in cabinetele medicilor de familie) iRM (imagistica prin rezonanta magnetica) - mai putin utilizata in patologia vaselor periferice, utila in examinarea vaselor mari (in anumite circumstante) 5 Alte teste: EKG, Radiografie pulmonara RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Robert R - Vascular Surgery -Fifth Edition -W B Saunders Company, 2000  Candea V (coord ) - Chirurgie Vasculara - Bolile arterelor, Ed Tehnica, Bucuresti, 2001 160 - Manual de Chirurgie - 9 2 TRAUMATiSMELE VASCULARE Cristian Apriotesei Traumatismele vaselor mari in traumatologia moderna conceptul de traumatisme vasculare majore toracice sau abdominale include leziunile vasculare ale aortei, venelor cave, arterelor pulmonare, dar si a ramurilor principale ale acestora, somatice sau viscerale, avand drept consecinta hemoragia importanta si ischemia viscerala Este de retinut si faptul ca uneori sectionarea unor artere parietale de calibru mai mic (intercostale, lombare), poate produce hemoragii destul de importante Totodata asocierea cu leziuni ale viscerelor parenchimatoase sau cavitare creste rata mortalitatii prin agravarea socului hemoragic si traumatic, prin dificultatile tehnice de reparare a unor leziuni multiple, complexe, cu o anumita ierarhizare, dar si din cauza factorului septic, constant prezent la politraumatizati 1 Traumatismele vaselor toracice pot interesa: aorta toracica, vena cava superioara, arterele pulmonare, precum si ramurile crosei aortice (trunchiul brahiocefalic, arterele carotide si subclaviculare, la origine) in general traumatismele vaselor mari intratoracice au o incidenta scazuta, sub 1% Ele se produc in peste 90% din cazuri prin plagi penetrante si sub 10% prin traumatisme inchise Explicatia este data de pozitia topografica profunda a acestora, protejata de structurile osoase ale cutiei toracice Sunt insa mai putin aparate de actiunea agentilor vulneranti in cazul plagilor penetrante, care, odata depasind "scutul costal", nu mai intampina rezistenta din partea tesuturilor moi intratoracice (plaman), astfel ca pot sectiona cu usurinta vase importante, rezultatul fiind diferit in functie de nivelul impactului, intensitatea acestuia si traiectul agentului vulnerant Se asociaza de regula cu plagi ale parenchimului pulmonar in cazul traumatismelor inchise mecanismele de producere a leziunilor vaselor mari sunt complexe: • actiunea fortelor de forfecare, intindere, torsiune, care intereseaza zonele de trecere de la segmentele partial mobile ale aortei ( ascendenta, crosa) la segmentele fixate de peretele toracic (aorta descendenta) sau la nivelul hiatusului diafragmatic Astfel, istmul aortic este cel mai frecvent implicat in rupturile aortei prin deceleratie, situatie in care se creeaza tensiuni maxime ale straturilor interne ale peretelui aortei langa punctele de fixare (ligamentul arterial) Ruptura se poate extinde ascendent pe arcul aortic spre originea arterei subclaviculare stangi • strivirea sau dezinsertia trunchiului brahiocefalic la origine, comprimat intre corpul vertebral si stern, in cazul traumatismelor forte anterioare sternoclaviculare • compresiunea directa transtoracica poate de asemenea, in cazul traumatismelor forte toracice, sa produca leziuni ale aortei descendente • compresiunile indirecte prin cresterea brusca a presiunii intraaortice la peste 250 mmHg, posibila in anumite conditii, pot provoca leziuni ale peretelui aortic Consecintele acestor mecanisme traumatice sunt: ruptura completa a peretelui aortic cu exsanguinare si deces rapid sau ruptura incompleta cu formarea hematomului periaortic extensiv, hemomediastin sau hemotorace masiv, cu supravietuire de scurta durata in afara interventiei chirurgicale prompte Detasarea intimei si disectia peretelui aortic sunt rar intalnite 161 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - in cazul unor plagi minime ale peretelui vascular, hematomul format poate tampona hemoragia, dar se poate dezvolta anevrismul fals, care crescand progresiv este susceptibil de ruptura precoce sau mai tardiva Diagnosticul clinic si imagistic Suspiciunea producerii unor leziuni vasculare majore intratoracice este luata in consideratie in conditiile unui traumatism toracic inchis, forte, de regula cu fracturi sternocostale multiple (torace moale) sau a plagilor penetrante prin arme albe sau proiectile ( mai ales de mare velocitate), in prezenta:  starii de soc hemoragic sever  hemomediastinului sau hemotoracelui masiv  cresterii presiunii sanguine la nivelul extremitatilor superioare, concomitent cu diminuarea progresiva a acesteia la nivelul celor inferioare  suflului sistolic aspru la nivelul toracelui superior, anterior sau interscapular (inconstant) in prezenta acestor elemente clinice, care atrag atentia asupra posibilitatii existentei unor leziuni vasculare toracice majore, radiografia toracica in diferite incidente reprezinta investigatia imagistica de baza si trebuie efectuata de urgenta Principalele aspecte radiografice sunt:  prezenta fracturilor sternoclaviculare, scapulare sau costale stangi multiple  largirea mediastinului superior cu estomparea conturului arcului aortic, largirea sau aspectul anormal al acestuia  devierea laterala sau anterioara a traheei si impingerea in jos a bronhiei stangi  hemotoraxul stang masiv Este totusi de retinut ca, in unele cazuri, deoarece unele aspecte radiologice sunt incerte, radiografia normala nu exclude prezenta leziunilor vasculare si trebuie completata cu alte explorari imagistice, daca starea generala a bolnavului o permite Arteriografia poate evidentia:  obstructia partiala a lumenului aortic sau defecte parietale ce indica detasari ale intimei sau disectie de perete  extravazarea sanguina activa cu prezenta hematomului periaortic sau a falsului anevrism constituit precoce  leziuni ale ramurilor crosei aortice, mai ales ale trunchiului brahiocefalic sau ale arterei subclaviculare stangi Tomografia computerizata cu substanta de contrast poate de asemenea evidentia prezenta hemomediastinului, a hemotoracelui, a hematomului periaortic sau a falsului anevrism Tratament Traumatismele toracice cu lezarea vaselor mari reprezinta o urgenta chirurgicala majora, care reclama cel mai adesea interventie imediata Din pacate, din cauza gravitatii leziunilor vaselor mari, o mare parte din acesti pacienti decedeaza inainte de a ajunge la spital in departamentul de urgente, esentiala este asigurarea in primul rand a functiilor vitale: reechilibrarea cardiocirculatorie, prin umplere volemica si sustinere farmacodinamica a miocardului, asigurarea functiei respiratorii - intubatie Daca starea generala a bolnavului o permite se vor efectua investigatiile radiologice de urgenta pentru depistarea, pe cat posibil, a tuturor leziunilor Daca starea generala este insa grava sau se degradeaza rapid, bolnavul va fi trimis direct in sala de operatie pentru efectuarea toracotomiei de maxima urgenta Caile de abord (sternotomia mediana sau toracotomia) si tehnicile de reparare a leziunilor vaselor mari (sutura, protezarea vasculara) sunt diferite in functie de segmentul 162 - Manual de Chirurgie - vascular lezat Aceste tehnici sunt foarte dificile si necesita existenta unei echipe chirurgicale vasculare si a unei aparaturi de inalta performanta ( aparat pentru autotransfuzie, pompa de circulatie extracorporala) 2 Traumatismele vasculare majore abdominale Sunt definite din punct de vedere anatomopatologic, prin leziuni ale aortei abdominale, ale venei cave inferioare si ale ramurilor principale somatice si viscerale ale acestora (arterele si venele iliace, trunchiul celiac, artera si vena mezenterica superioara, vasele pediculului renal), vena porta Clinicochirurgical sunt luate in consideratie hemoragiile sau hematoamele importante intra sau retroperitoneale localizate in regiuni anatomice corespunzatoare topografiei vaselor mari si ramurilor acestora, susceptibile de a fi lezate incidenta leziunilor vasculare abdominale este cuprinsa intre 15 - 32%, iar dintre acestea 5 - 10% sunt produse prin traumatisme inchise si 10% prin plagi penetrante in cazul traumatismelor inchise, mecanismele lezionale pot fi reprezentate de decelare, contuzii si comprimare directa: • Decelarea produce mai multe tipuri de leziuni: - avulsii de la emergenta ale ramurilor principale ale arterei mezenterice superioare, ale venei porte si, mai rar, desirari ale venei cave inferioare retrohepatice - leziuni ale intimei cu decolarea acesteia, urmata de tromboza secundara - ruptura completa a peretelui vascular (se produce mai rar) • Comprimarea vaselor mari intre agentul vulnerant si planurile anatomice scheletale sau prin leziuni directe ale coloanei vertebrale Se produc in special in regiunea anterioara a abdomenului superior sau mijlociu, provocand: - contuzii ale peretelui cu ruptura intimala si tromboza secundara a arterei iliace, a venei cave sau a arterei mezenterice superioare - rupturi ale peretelui vascular prin leziune directa (ex smulgerea pediculului renal) in traumatismele forte toracolombare, mai ales in cazul asocierii cu fractura corpilor vertebrali, se pot produce contuzii grave sau chiar rupturi ale peretilor aortei sau venei cave, iar in cazul fracturilor de bazin, leziuni ale vaselor iliace • Plagile penetrante produse de obiecte ascutite, arme albe, proiectile de mica sau mare velocitate pot leza vasele mari, iar din cauza raporturilor anatomice se asociaza frecvent cu leziuni ale viscerelor cavitare interesarea vaselor abdominale prin obiecte taietoare depinde de zona in care s-a produs plaga abdominala, de directia loviturii si de unghiul de patrundere, astfel ca nu intotdeauna vasul lezat corespunde topografic regiunii de impact O mentiune speciala o reprezinta leziunile vasculare iatrogene, produse in cursul interventiilor chirurgicale pe abdomen deschis, in cazul disectiilor dificile, laborioase, in conditiile modificarilor patologice ale raporturilor anatomice (periviscerite, tumori voluminoase) sau in cursul interventiilor chirurgicale laparoscopice (defecte de tehnica) Leziunile iatrogene sunt rar intalnite, dar periculoase in cazul nerecunoasterii lor Consecintele traumatismelor vasculare abdominale: - imediate: • in cazul contuziilor - obturarea lumenului arterial cu instalarea ischemiei acute periferice sau viscerale • in cazul plagilor, rupturilor - hemoragia masiva intraperitoneala (hemoperitoneul traumatic) sau retroperitoneala (hematomul extensiv si compresiv retroperitoneal) - tardive: • anevrismul fals postraumatic - evolueaza spre ruptura 163 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - • fistula arteriovenoasa, de regula cu debit mare, fiind interesate vase de calibru important • fistula aorto-(ilio)-digestiva (mai rar) prin erodarea peretelui unui organ cavitar Rapoartele anatomice ale elementelor vasculare, atat intre ele la nivelul pediculilor, cat si cu alte structuri anatomice din regiuni bine definite: spatiul retroperitoneal, regiunea portohepatica, retroduodenopancreatica, renouretereala, iliocecoureterala, sunt foarte stranse, ceea ce favorizeaza in primul rand producerea leziunilor multiple ale viscerelor si vaselor din zonele respective De asemenea accesul direct in regiunile profunde: retroperitoneul medial (zona i), supra si submezocolic, retroperitoneul lateral (zona a ii-a) sau pelvic (zona a iii-a) si aria portohepatica, este dificil necesitand decolari si mobilizari intinse parietoviscerale Referitor la irigatia viscerala digestiva este de retinut ca, interconexiunile ramurilor colaterale mari ale aortei abdominale realizeaza o retea anastomotica bine reprezentata, care poate asigura o irigare de supleere eficienta a viscerelor Diagnosticul clinic si imagistic Din cauza complexitatii lezionale explorarea clinica si imagistica trebuie orientata in primul rand pentru diagnosticarea sindromului abdomenului acut traumatic, definit prin prezenta hemoperitoneului, a hematomului retroperitoneal compresiv, a peritonitei prin injuria viscerelor abdominale, a leziunilor peretelui abdominal, deoarece in prezenta acestuia si a instabilitatii hemodinamice, este indicata laparotomia de urgenta Punctia si lavajul peritoneal sunt indicate in cazul traumatismelor inchise, extragerea a peste 10 ml de sange sau >500 hematii cm3 in lichidul de lavaj peritoneal fiind considerate pozitive Punctia negativa nu exclude insa cu certitudine prezenta hemoperitoneului in cazurile in care bolnavul este in stare grava, instabil hemodinamic, se va renunta la aceste explorari si va fi operat de urgenta Ecografia Doppler este o metoda neinvaziva usor accesibila Avand o specificitate mare pune in evidenta prezenta revarsatelor intra sau retroperitoneale, aspectul acestora, precum si dilacerarile sau rupturile viscerelor abdominale Totodata, prin examinarea in sistem Doppler se poate evidentia prezenta sau absenta fluxului sanguin la nivelul trunchiurilor vasculare mari, trombozele intravasculare, prezenta hematoamelor pulsatile, a pseudoanevrismelor sau a fistulelor arteriovenoase ale vaselor mari (Fig 2, 7B) Tomografia computerizata cu substanta de contrast (angioCT) are avantajul rapiditatii tehnice, a posibilitatii examinarii complete a tuturor structurilor, iar prin administrarea substantei de contrast, a structurilor vasculare Din punct de vedere al leziunilor vasculare, angioCT evidentiaza clar revarsatele hematice abdominale (Fig 4), chiar si prezenta unor cantitati mici de sange, acumulate in spatii mai largi sau mai limitate De asemenea, poate diferentia hematoamele de alte revarsate abdominale precum si sangele fluid de cheaguri in anumite situatii, tomografia poate evidentia si unele leziuni vasculare cum ar fi tromboza intraluminala sau absenta perfuziei sanguine a unor viscere (rinichi, splina) (Fig 9), dar in general sunt elemente diagnostice indirecte, fara specificitate pentru localizarea leziunii vasculare Angiografia este investigatia de electie pentru depistarea leziunilor vaselor abdominale, dar fiind metoda invaziva are indicatii limitate, in cazurile grave S-ar putea totusi efectua pe masa de operatie cu indicatie selectiva Ofera imagini de ansamblu ale vaselor abdominale, dar si de detaliu prin angiografia selectiva si substractie (Fig 1, 3, 5) 164 - Manual de Chirurgie - Principalele elemente ale imagisticii angiografice in cazul traumatismelor vasculare abdominale sunt reprezentate de:  depistarea vasului lezat  localizarea si intinderea leziunii pe segmentul vascular respectiv  tromboza trunchiului vascular sau extravazarea sanguina activa in hematomul perivascular  aspectul colateralelor principale somatice sau viscerale, putand evidentia intreruperea fluxului arterial prin acestea si absenta irigatiei viscerale (Fig 8)  in cazul complicatiilor tardive, pseudoanevrismele (Fig 7A) si fistulele arteriovenoase sau aorto (ilio) digestive, angiografia confirma existenta acestor forme anatomoclinice si elemente morfologice de detaliu Fig 1 Tromboza posttraumatica a aortei abdominale subrenal (angiografie) 165 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 2 Tromboza aortei abdominale cu redirectionare a fluxului sanguin (eco Doppler) Fig 3 Hematom voluminos retroperitoneal prin leziunea venei cave inferioare (angiografie) 166 - Manual de Chirurgie - Fig 4 Hemoperitoneu extins prin ruptura de splina (CT) Fig 5 Obstructie traumatica artera iliaca externa intr-un caz de fractura de bazin (angiografie) 167 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 6 Ruptura artera iliaca; extravazarea substantei de contrast; hematom pulsatil (angiografie) Fig 7A Fals anevrism posttraumatic artera iliaca comuna stanga: aspect angiografic 168 - Manual de Chirurgie - Fig 7B Fals anevrism posttraumatic artera iliaca comuna stanga: aspect eco Doppler Fig 8 Leziune traumatica artera renala stanga (angiografie) 169 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 9 Nevizualizarea arterei reanale stangi, absenta irigatiei rinichiului stang - nefrectomie (CT) Principii de tratament in prima etapa se impune monitorizarea, evaluarea rapida si reechilibrarea pacientilor in functie de starea generala si stabilitatea hemodinamica se apreciaza daca interventia chirurgicala poate fi temporizata in vederea efectuarii investigatiilor suplimentare sau daca bolnavul va fi dus direct in sala de operatie si laparatomizat Caile de abord sunt alese in functie de zonele topografice vasculare, astfel incat sa permita un acces rapid si o expunere suficienta a regiunii si a segmentului vascular lezat Tentativele de sutura in profunzimea unei zone sangerande, fara vizibilitate asupra leziunii vasculare, pot duce la accidente dramatice (agravarea hemoragiei, producerea unor leziuni iatrogene grave) in esenta interventia chirurgicala are ca scop:  oprirea hemoragiei  repararea vasculara  repararea leziunilor viscerale asociate (sutura, rezectii - anastomoze, extirpare organ irecuperabil, de ex splina, rinichi) Repararea vasului lezat prin sutura patch sau grefa trebuie facuta cu mare acuratete, astfel incat sutura transelor vasculare sa fie festa si nesangeranda, iar continuitatea lumenului vascular sa nu fie afectata Defectele de sutura conduc la hemoragii intraperitoneale importante, iar stenozarea lumenului la tromboza secundara si ischemie periferica sau viscerala postoperatorie, impunand reinterventia Supravegherea postoperatorie a bolnavilor cu traumatisme majore ale vaselor toracice sau abdominale se face in STi avand in vedere necesitatea sustinerii hemodinamice si respiratorii precum si posibilele complicatii chirurgicale vasculare sau viscerale 170 - Manual de Chirurgie - Traumatismele vasculare periferice (ischemia acuta traumatica) incidenta traumatismelor vasculare periferice, izolate sau in cadrul traumatismelor complexe ale membrelor, este estimata in viata civila la cca 2% Aceste leziuni se produc prin traumatisme inchise, care sunt si cele mai frecvente, aproximativ 2 3 din totalul leziunilor vasculare traumatice si prin traumatisme deschise in cazul traumatismelor inchise leziunile vasculare se produc prin:  strivirea vasului intre agentul vulnerant si planurile dure, osoase subiacente, urmata de leziuni endoteliale si tromboza segmentara sau extensiva  sectionarea, ruptura sau dilacerarea vaselor de catre fragmentele osoase fracturate si deplasate  smulgerea colateralelor sau chiar a trunchiului vascular principal, in cazul traumatismelor prin intindere brusca sau torsiune a extremitati lor in cazul leziunilor combinate vasculare si osteoarticulare cu ischemie acuta, se poate aprecia interesarea vasculara dupa localizarea si aspectul focarului de fractura: - vasele subclaviculare - in fracturile de clavicula - vasele axilare - in fracturile de clavicula, in luxatiile scapulohumerale sau in cursul manevrelor de reducere a acestora - artera humerala - segmentul proximal in fracturile colului humeral, iar segmentul distal in fracturile si luxatiile cotului - arterele iliace - in fracturile de bazin cu deplasarea fragmentelor osoase - artera si vena femurala pot fi lezate in canalul Hunter, in cazul fracturii diafizei femurale, iar vasele poplitee, superioare si inferioare in fracturile supracondiliene ale femurului si ale platoului tibial Segmentul distal al arterei femurale si artera poplitee sunt cele mai vulnerabile, deoarece in spatiul retroarticular acestea sunt in contact direct cu planul osos si relativ fixe intre inelul adductorilor si al solearului in aceste conditii chiar traumatismele minime, cu deplasare redusa a capetelor articulare, pot produce leziuni ale vaselor poplitee Traumatismele deschise sunt produse de arme albe sau de foc Armele albe produc de regula numai leziuni limitate ale partilor moi, cu sectiunea muschilor, a vaselor sau a nervilor, in timp ce traumatismele prin arme de foc produc distructii tisulare intinse interesand partile moi, totodata putand produce si fracturi osoase cominutive, in aceste situatii fragmentele osoase pot deveni agenti vulneranti secundari pentru vasele din vecinatate Trebuie retinut ca ,datorita energiei cinetice, proiectilul in contact cu planurile dure, isi schimba cu usurinta directia, astfel ca leziunile vasculare pot fi situate la distanta de locul impactului! O modalitate particulara de producere a leziunilor vasculare este reprezentata de accidentele profesionale (plaga macelarilor - artera femurala sau poplitee, plaga prin corn de vita - artera femurala sau iliaca, plaga prin fragmente metalice proiectate cu mare viteza - span) Leziunile vasculare pot avea si caracter iatrogen, in cazul unor interventii chirurgicale (ex leziunea vaselor femurale in cursul operatiilor pentru hernie sau in cazul unor explorari angiografice sau de radiologie interventionala arteriala) in sfarsit, un capitol important in traumatologia vasculara este reprezentat de leziunile vasculare produse in cadrul politraumatismelor, cazuri deosebit de complexe si grave, pentru rezolvarea acestora fiind necesare echipe multidisciplinare 171 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Morfopatologie (tipuri de leziuni traumatice) Sunt recunoscute clasic trei tipuri de leziuni traumatice principale: • Contuzia arteriala este o leziune care pastreaza continuitatea axului arterial, afectand numai partial structurile peretelui in mod obisnuit este lezata endartera, care se rupe si se detaseaza producand obturarea lumenului arterial in unele cazuri este interesata si media partial sau circumferential, adventicea ramanand intacta Prin retractia straturilor interne lezate artera ia aspect de clepsidra Un alt aspect este cel al hematomului parietal, in medie sau subadventicial, produs prin ruperea vasa vasorum si care la randul sau poate produce obturarea lumenului arterial (Fig 10) Contuzia simpla a peretelui venos nu are de regula consecinte deosebite • Plaga arteriala intereseaza toate structurile peretelui, dar lumenul vascular isi pastreaza continuitatea Aspectul morfologic este diferit: punctiform, linear, stelat, neregulat, anfractuos, iar dispunerea poate fi transversala, longitudinala oblica sau transfixianta Retractia mediei mentine plaga beanta cu sangerare consecutiva importanta Unele plagi se produc prin smulgerea unei colaterale cu sfasierea peretelui arterial Decolarea endarterei si tromboza locala opreste sangerarea, dar prin obturarea lumenului arterial se produce ischemia acuta (Fig 11) Plaga venoasa are in general aceleasi aspecte morfologice Peretele venos fiind mai subtire sfasierea venei se face mai usor si pe distante mai mari • Sectiunea arteriala - intereseaza complet peretele arterial cu detasarea si retractia capetelor (Fig 12) si mai adesea se produce prin sectionarea cu arma alba, in aceste cazuri transa de sectiune fiind regulata; cu un fragment osos fracturat sau cu un proiectil, situatii in care transa de sectiune este neregulata, anfractuoasa existand in cele mai multe cazuri si o lipsa de substanta apreciabila Datorita retractiei capetelor arteriale si trombozei locale sectiunile arteriale nu sunt intotdeauna sangerande realizandu-se o hemostaza provizorie (plagile sau sectiunile arteriale uscate sau seci) in aceste cazuri, prin intreruparea fluxului sanguin intotdeauna se instaleaza ischemia acuta Sectiunea venoasa prezinta aceleasi caractere ca si cea arteriala Cand leziunile arteriale si cele venoase raman in contact se produce fistula arteriovenoasa posttraumatica Consecintele imediate ale traumatismelor vasculare sunt: • hemoragia arteriala si venoasa, care in functie de localizare, de marimea si tipul leziunii vasculare, poate fi moderata sau deosebit de grava ducand la exsanguinarea bolnavului in cazurile in care leziunile vasculare sunt situate profund, acoperite de mase musculare importante, sangerarea este tamponata, nu se exteriorizeaza, dar se formeaza hematomul pulsatil, care in conditiile unei leziuni arteriale, creste rapid si este in tensiune • ischemia acuta care apare in majoritatea cazurilor de traumatisme vasculare indiferent de tipul de leziune (contuzie, plaga, sectiune) Exceptie fac plagile mici laterale care se soldeaza numai cu hemoragie, fara intreruperea fluxului sanguin Factori de gravitate ai ischemiei acute traumatice: - intinderea leziunii arteriale; - asocierea cu leziunea venoasa; - tromboza arteriala extensiva; - asocierea cu leziuni osteomusculare; - hipovolemia si anemia; - circulatia colaterala nedezvoltata; 172 - Manual de Chirurgie - - starea precara a patului arterial distal - prin leziuni ateromatoase preexistente Timpul de ischemie este factorul determinant in evolutia ischemiei acute, avand in vedere faptul ca tesutul muscular rezista la lipsa de oxigen aproximativ 6 ore in ischemia acuta traumatica, acest timp este insa mai redus din cauza actiunii nefavorabile a factorilor agravanti mentionati Este de subliniat ca timpul de ischemie se apreciaza din momentul producerii traumatismului vascular pana la restabilirea chirurgicala a fluxului sanguin arterial ± venos, dupa prealabila stabilizare a focarelor de fractura, reducerea luxatiilor sau alte interventii dupa caz (deci inclusiv timpul operator, care uneori poate fi destul de prelungit !) Efectuarea tardiva a reconstructiei arteriale cu restabilirea fluxului sanguin este inutila, din cauza instalarii leziunilor tisulare ireversibile si chiar periculoasa pentru bolnav prin declansarea sindromului de reperfuzie ( revascularizare) post ischemic, cu evolutie deosebit de grava Acest sindrom se declanseaza in mod obligatoriu dupa toate restabilirile de flux arterial efectuate tardiv, in cazul ischemiilor acute neglijate, dar in cazul celor traumatice, apare mai precoce si are o evolutie mult mai severa in esenta, sindromul de reperfuzie este consecinta deversarii, odata cu reluarea circulatiei arteriale si venoase, in circulatia sistemica, a produsilor biochimici cu actiune toxica rezultati din distrugerile celulare prin rabdomioliza (hidrolazele lizozomale, a unor enzime cu activitate proteolitica intensa, ioni de Na, K, Ca in exces, care la randul lor activeaza alte sisteme: al coagularii, al fibrinolizei, kininic, sistemul complementului, producand degradarea enzimatica a unor proteine plasmatice si tisulare) Totodata radicalii liberi de oxigen produc peroxidarea lipidelor si distrugerea membranelor celulare Este de retinut ca, in cazul traumatismelor complexe cu delabrari musculare intinse, acesti produsi provin si direct din tesutul muscular distrus, nu numai din rabdomioliza ischemica Prin aceste mecanisme se creeaza un cerc vicios al reactiei inflamatorii sistemice care este foarte dificil de controlat, practic imposibil in fazele tardive, cu instalarea insuficientei organice multiple (MSOF) Consecintele tardive  pseudoanevrismul posttraumatic apare ca o formatiune tumorala pulsatila cu expansiune sistolica ( ca orice anevrism) si este de fapt rezultatul organizarii hematomului pulsatil produs prin efractia arteriala Creste progresiv, mai lent sau mai rapid, in functie de marimea bresei arteriale si a calibrului vasului De regula evolueaza spre ruptura, mai rar se trombozeaza (cele de mici dimensiuni)  fistula arteriovenoasa se produce ca urmare a lezarii concomitente a arterei si venei adiacente, realizandu-se o comunicare continua intre cele doua vase (Fig 13) Debitul fistulei depinde de importanta vaselor lezate si de marimea comunicarii Fistulele cu debit mare cresc semnificativ intoarcerea venoasa in cordul drept, producand in timp insuficienta cardiaca hiperdinamica Clinic, se manifesta prin ischemie moderata si pasagera distala (prin scurtcircuitare) si prin prezenta trilului caracteristic (ca torsul de pisica) si a suflului continuu sistolodiastolic 173 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 10 Contuzie artera fem superficiala aspect violaceu al peretelui (tromboza intraluminala) Fig 11 Ruptura, decelare arteriala; hematom voluminos perilezional Fig 12 Sectiune completa arteriala cu retractia capetelor 174 - Manual de Chirurgie - Fig 13 Comunicare arteriovenoasa Diagnostic Existenta leziunilor vasculare traumatice trebuie avuta in vedere in urmatoarele situatii:  prezenta plagilor taiate profunde, prin arma alba sau proiectil, in zonele de proiectie a trunchiurilor vasculare  prezenta contuziilor forte sau a leziunilor traumatice osteoarticulare (fracturi, luxatii) mai ales situate in regiunile de vulnerabilitate vasculara  exteriorizarea unei hemoragii importante, mai ales cu sange arterial  prezenta hematomului pulsatil in tensiune (Fig 14)  absenta pulsului distal de zona impactului  instalarea semnelor de ischemie acuta periferica  stare de soc hemoragic, hipotensiune, hipovolemie, anemie severa Clinica (semnele celor 6 p - pain (durere, lb engleza), paloare, poikilotermie, parestezii, paralizie, pulsless (absenta pulsului, lb engleza) • Durerea este intensa, permanenta, cuprinde toata extremitatea, dar poate fi determinata si de leziunile complexe osteoarticulare • Paloarea, cianoza si raceala tegumentelor trebuie de asemenea interpretate, prin comparatie cu membrul contralateral in conditiile starii de soc traumatic si hemoragic • Parestezia, anestezia si impotenta functionala, semne fidele ale ischemiei acute, pot fi insa provocate si de leziunile nervoase si osteoarticulare asociate • Absenta pulsului este un semn caracteristic in cazul intreruperii complete a axului arterial, dar poate lipsi in cazul plagilor laterale De asemenea, trebuie interpretat in contextul clinic, in cazul traumatismelor grave cu stare de soc, hipovolemie si hipotensiune sau la bolnavi cu obstructii arteriale aterosclerotice preexistente Coexistenta acestor semne este de regula suficienta pentru diagnosticul clinic de ischemie acuta Diagnosticul de certitudine este stabilit de arteriografia preoperatorie, dar aceasta se va efectua numai daca starea generala a bolnavului o permite Daca nu este posibil, se va efectua obligatoriu arteriografia peroperatorie 175 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 14 Hematom pulsatil regiunea inghinala prin leziune de artera femurala Fig 15 Membru pelvin cu aspect de ischemie ireversibila - cianoza ireductibila - leziuni trofice cutanate 176 - Manual de Chirurgie - Fig 16 Fasciotomie gamba - musculatura la limita reversibilitatii Fig 17 Fasciotomie gamba -musculatura cu aspect de ischemie ireversibila violacee, necontractila 177 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 18 Distructie intinsa osteomusculara a gambei si leziuni vasculare (zdrobire), fara solutie chirurgicala de conservare a membrului Examenul angiografic evidentiaza: • intreruperea fluxului arterial la locul impactului sau in unele cazuri la distanta de acesta si intinderea obstructiei • prezenta hematomului si a efractiei arteriale • raporturile cu fragmentele osoase in cazul fracturilor (Fig 19) • localizarea agentului vulnerant metalic (proiectil, span) • prezenta fistulei arteriovenoase, instalate precoce • starea circulatiei colaterale si patului vascular distal Ultrasonografia Doppler color utila mai ales in cazul traumatismelor inchise poate evidentia: • absenta completa sau partiala a fluxului sanguin pe segmentul arterial sau venos (Fig 20) • prezenta si intinderea hematomului pulsatil sau a anevrismului posttraumatic • prezenta fistulelor arteriovenoase precoce sau tardive (Fig 22) Tratament Masuri imediate (la locul accidentului):  hemostaza provizorie prin compresiune digitala, aplicarea garoului, fixarea membrelor in anumite pozitii care sa permita comprimarea segmentului arterial lezat  fixarea provizorie a fracturilor  umplerea volemica  transportul cu mijloace rapide la spital (ischemia acuta traumatica devine ireversibila in 4 - 6 ore de la accident) in spital se va proceda in primul rand la reechilibrarea starii generale, corectarea hipovolemiei si anemiei prin umplere volemica cu solutii cristaloide si sange, in unele cazuri aceasta trebuie facuta direct pe masa de operatie 178 - Manual de Chirurgie - in urgenta, atitudinea fata de bolnavul traumatizat este dictata de starea generala a acestuia la prezentare, de stabilitatea sau instabilitatea hemodinamica in cursul manevrelor de reechilibrare volemica, de prezenta hemoragiilor active din plagile deschise, a hematomului perilezional expansiv si de existenta leziunilor asociate in acest context aprecierea corecta a severitatii ischemiei acute joaca un rol extrem de important, deoarece intarzierea interventiei chirurgicale va conduce indubitabil la constituirea rapida a leziunilor ireversibile in functie de aceste elemente, bolnavul va putea fi supus investigatiilor imagistice pentru certificarea diagnosticului sau trimis in sala de operatie si operat de urgenta A B Fig 19 A si B Traumatisme ale arterei femurale superficiale in cazul unor fracturi de femur Leziunea arterei este localizata in focarul de fractura si produsa de aceasta (angiografie) 179 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 20 Contuzie si tromboza parietala a arterei femurale (eco Doppler) Fig 21 Anevrism posttraumatic artera femurala (angiografie) 180 - Manual de Chirurgie - Fig 22 Fistula arteriovenoasa posttraumatica (eco Doppler) Fig 23 Sutura pe transa a peretelui arterial (in conditiile unei artere cu calibru mare) Fig 24 inchiderea leziunii arteriale prin plastie cu petec venos 181 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - A B Fig 25 Restabilirea fluxului arterial prin interpozitia termino-terminala a unui grefon venos: aspect initial (A); aspect dupa montarea grefonului (B) A B Fig 26 A si B Restabilirea fluxului arterial prin interpozitia terminoterminala a unei proteze sintetice 182 - Manual de Chirurgie - in orice caz, ca un pricipiu de baza - nu se va intarzia interventia chirurgicala in favoarea obtinerii tuturor datelor paraclinice pentru un diagnostic de certitudine intraoperator, in cazul leziunilor vasculare izolate, se abordeaza direct artera si vena lezata (de regula prima se repara vena, pentru evitarea stazei masive la declamparea arteriala si implicit a trombozei venoase profunde, dar pot exista si alte variante de tactica) in cazul leziunilor asociate osteoarticulare, in primul rand se procedeaza la fixarea focarului de fractura sau reducerea luxatiei, deoarece in cazul repararii intai a vaselor, exista riscul compromiterii suturilor vasculare in cursul manevrelor ortopedice Se identifica vasele lezate sau capetele acestora cand sunt detasate si se clampeaza pentru realizarea hemostazei imediate Se continua disectia si izolarea segmentelor vasculare pe distante suficiente in vederea repararii lor Disectia este destul de dificila datorita hematoamelor si modificarii planurilor anatomice Modalitati de reparare: • in cazul sectiunilor cu transa regulata se practica sutura terminoterminala (Fig 23) • in cazul plagilor simple se procedeaza la sutura plagilor cu fire separate, iar in cazul plagilor longitudinale, sutura cu petec venos (Fig 24) de largire pentru a se evita stenozarea lumenului arterial in cazul vaselor cu diametru mare, se poate practica si sutura longitudinala pe transa • in cazul plagilor anfractuoase, a contuziilor arteriale sau a delabrarilor cu lipsa de substanta se rezeca segmentele arteriale traumatizate, iar restabilirea fluxului arterial se face prin interpozitia unui grefon venos (Fig 25) sau a unei proteze sintetice (Fig 26) cu sutura termino-terminala Acoperirea vaselor suturate cu tesut moale este obligatorie • inaintea realizarii repararii arteriale se controleaza permeabilitatea axului arterial cu sonda Fogarty, se apreciaza volumul fluxului retrograd si se spala axul arterial distal cu ser heparinat • in cazul lezarii concomitente a venei, aceasta se repara obligatoriu, ligatura acesteia fiind contraindicata, deoarece produce staza si tromboza profunda, care vor favoriza instalarea ischemiei acute De asemenea, se controleaza axul venos proximal si distal din care se pot extrage cheaguri prevenindu-se astfel emboliile pulmonare • la sfarsitul operatiei, in functie de caz, se practica fasciotomia de decompresiune pentru prevenirea sindromului de compartiment instalat prin edemul muscular masiv de revascularizare Prin acest edem musculatura este comprimata, sufocata intre planurile inextensibile aponevrotico fasciale ceea ce conduce la deteriorarea acesteia, cu instalarea unei ischemii acute difuze, cu toate caracteristicile celei produse prin obstructia trunchiului arterial principal Totodata avand in vedere ca circulatia arteriala si intoarcerea venoasa sunt reluate, concomitent se instaleaza si reperfuzia (sindromul de ischemie reperfuzie continua), de asemenea cu consecinte nefaste in cazul ischemiilor acute traumatice tardive ireversibile cu musculatura evident neviabila se impune de la inceput amputatia de necesitate Alte indicatii pentru amputatia primara sunt:  distructiile nervoase importante,  irecuperabile,  delabrarile musculare cutanate intinse,  pierdere de substanta osoasa peste 6 cm Obiectivul major al oricarui tratament chirurgical, vascular, ortopedic, este obtinerea unui segment de membru functional Daca acest deziderat nu se poate obtine, membrul operat ramanand nefunctional, un veritabil balast pentru bolnav sau daca viata acestuia este pusa in 183 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - pericol prin complexitatea leziunilor si amploarea operatiilor reconstructive, este preferabila amputatia primara, evident cu acordul bolnavului RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Feliciano DV Burch JM Graham JM - Vascular injuries of the chest and Abdomen in Vascular Surgery, Rutherford RB (ed) W B Saunders Philadelphia 1987  Perry OM - injuries of brahiocephalic vessels in Vascular surgery, Rutherford RB (ed) W B Saunders Philadelphia 1989  Feliciano DV - injuries to the great vessls of the abdomen in Scientific American Surgery Trauma Section Holcroft JV (ed) 1998  Feliciano DV Burch JM Graham MJ - Abdominal vascular trauma in Trauma Mc Graw Hill Comp inc 2000  Wilson RF - Ch 27 Abdominal vascular trauma in Handbook of trauma Lippincot Williams and Wilkins 1999  Ledgerwood AM, Lucas CE - Vascular injuries in Management of trauma pitfals and practice 2nd ed Philadelphia Williams & Wilkins 1996  Schackford iR, Rich NA - Peripheral vascular injury in Trauma 2nd Norwalk CT Appelton et Lange 1991  Weaver FA, Hood DB, Yellin AE - Vascular injuries to the extremities in Vascular Surgery, Rutherford RB (ed) Philadelphia WB Saunders 2000 184 - Manual de Chirurgie - 9 3 ANEVRiSMELE ARTERiALE Marina Pacescu Nosologie Anevrismul este o dilatare localizata, cu diametrul cel putin cu 50% mai mare decat al zonei adiacente normale a aceleiasi artere Dilatarea arteriala mai mica de 50% este denumita ectazie Marirea arteriala difuza cuprinzand mai multe segmente arteriale, cu o crestere in diametru mai mare de 50% fata de normal este denumita arteriomegalie Anevrismele reprezinta o dilatare a tuturor straturilor (tunicilor) peretelui arterial Pseudoanevrismele - descrise ca anevrisme care nu intereseaza toate straturile peretelui arterial - sunt de fapt hematoame rezultate in urma traumatismelor arteriale localizate Aceste hematoame se pot organiza, se poate produce o reactie fibroasa in jurul lor si capata aspect de anevrism Clasificare Anevrismele se clasifica dupa 4 criterii: 1 localizare 2 marime 3 forma 4 etiologie Marimea se apreciaza prin diametru si lungime, diametrul fiind factorul de risc important pentru ruptura Forma poate fi saculara (sacciforma) sau fusiforma Fig 1 Anevrism de aorta infrarenala asociat cu un anevrism de iliaca comuna si interna stanga (a) Anevrism sacular in conditiile unei aorte afectate sever de ateroscleroza (b) Fig 2 Anevrism sacciform artera Fig 3 Anevrism artera iliaca poplitee dreapta stanga 185 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Din punct de vedere etiologic, anevrismele se clasifica in congenitale, prin modificari ale tesutului conjunctiv, degenerative, infectioase, inflamatorii, postdisectie, poststenotice si pseudoanevrisme ANEVRiSMUL AORTEi ABDOMiNALE Este localizarea cea mai frecventa si apare de obicei incepand cu a 6-a decada de viata, in special la barbati Este o boala degenerativa a peretelui aortic Mecansimul patogenic consta intr-un fenomen distructiv al intregului perete aortic, a carui consecinta este disparitia mediei, constata histologic Cresterea diametrului este legata de pierderea proteinelor fibroase ale matricei extracelulare, la care se asociaza o remodelare parietala, veritabil fenomen compensator Fenomenele degenerative si cele compensatorii se produc prin interventia unui sistem complex de proteaze, de celule inflamatorii si de factori imuni Proteinele fibroase ale matricei extracelulare a peretelui aortic sunt elastina si colagenul Proteazele specifice pentru fibrele elastice si de colagen sunt serinproteazele produse de polinuclearele neutrofile si celulele musculare netede si metaloproteazele matriceale secretate de celulele musculare netede, macrofage, limfocite si celulele endoteliale vasculare Efectul combinat al acestor proteaze permite degradarea tuturor proteinelor structurale interstitiale si a membranelor bazale din peretele aortic Factorii constitutionali, genetici, pot precipita si agrava fenomenele degenerative Diagnostic Clinic: Anevrismele aortei abdominale pot fi diagnosticate clinic in diferite circumstante:  in cursul unui examen sistematic (descoperirea unei mase abdominale pulsatile)  cu ocazia examenului clinic al unui arteriopat, la care trebuie palpat sistematic abdomenul; asocierea anevrism aorta abdominala - arteriopatie este de 10 %  depistarea anevrismului la examenul clinic al bolnavilor cu risc mare: bronsitici cronici, hipertensivi, cu boala anevrismala familiala  cu ocazia unei complicatii, in special ruptura La examenul clinic se constata o masa abdominala localizata periombilical sau in epigastru, dezvoltata de cele mai multe ori spre stanga Formatiunea este pulsatila, expansiva si uneori cu suflu Localizarea subrenala este confirmata prin semnul De Bakey: mana examinatorului poate fi plasata intre rebordul costal si polul superior al anevrismului Examenul clinic trebuie sa urmareasca si depistarea altor anevrisme palpabile (iliace, femurale, poplitee), prezenta sau absenta pulsurilor periferice, precum si auscultarea tuturor zonelor arteriale Multi bolnavi cu anevrism de aorta abdominala sunt insa asimptomatici, fapt ce determina dificultati in detectarea formatiunii Dificultatile sunt legate de dimensiunile anevrismului, obezitatea pacientului, indemanarea examinatorului, nefocalizarea examinarii Examene paraclinice: Exista mai multe modalitati imagistice pentru confirmarea diagnosticului de anevrism de aorta abdominala  Radiografia abdominala simpla - fata si profil Cel mai frecvent, calcificarile parietale deseneaza sacul si permit masurarea; mai rar se vizualizeaza imaginea directa a anevrismului 186 - Manual de Chirurgie -  Ultrasonografia abdominala Este cea mai ieftina, cea mai putin invaziva si cea mai frecvent folosita pentru confirmarea unei suspiciuni de anevrism de aorta abdominala sau pentru urmarirea in timp a anevrismului mic  Tomografia computerizata presupune administrarea de substanta de contrast intravenos Precizeaza extensia anevrismului, exclude ruptura si diagnosticheaza alte boli intraabdominale  imagistica prin rezonanta magnetica este indicata in mod special atunci cand este contraindicata administrarea substantei de contrast - la bolnavii cu insuficienta renala Fig 4 iRM- anevrism de aorta abdominala  Arteriografia se foloseste in evaluarea preoperatorie a unor bolnavi pentru aprecierea starii arterelor adiacente Fig 5 Anevrism de aorta Fig 6 Pseudoanevrism de aorta abdominala abdominala- aspect arteriografic si artera femurala dreapta dupa by-pass aortobifemural- aspect arteriografic Diagnosticul diferential Anevrismele aortei abdominale infrarenale se deosebesc de alte tumori intraabdominale si retroperitoneale prin pulsatilitate, expansiune, prezenta suflurilor, aparitia la un bolnav cu factori de risc si eventual antecedente familiale 187 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Evolutie Complicatii Evolutia anevrismelor de aorta abdominala infrarenala se produce in salturi De obicei apar complicatii, cel mai frecvent legate direct de dimensiunile anevrismului  Ruptura este complicatia cea mai grava Se poate produce retroperitoneal, in duoden sau in vena cava inferioara  Sindromul fisurar poate precede ruptura Anevrismul, cel mai adesea cunoscut, devine dureros si exista o serie de semne de acompaniament sugestive pentru pierderi sanguine si pentru o colectie pe cale de constituire: febra, hiperleucocitoza, VSH crescut, anemie  Accidente tromboembolice Sunt determinate de migrarea unui fragment din trombul anevrismal care poate fi fix sau mobil Migrarea poate produce ischemie acuta a unui membru  Compresiunea de vecinatate Putem constata eroziunea corpilor vertebrali sau o compresiune a venei cave inferioare Tratament Medical La pacientii cu anevrism cu risc mic (diametru mic si fara alti factori de risc pentru ruptura), urmariti periodic prin masurarea dimensiunilor se incearca reducerea ratei de expansiune si a riscului de ruptura Se impune renuntarea la fumat si controlul drastic al hipertensiunii Urmarirea se va face prin ultrasonografie si tomografie computerizata Endovascular Tratamentul endovascular al anevrismului de aorta abdominala infrarenala consta in implantarea unei proteze endovasculare pentru excluderea pungii anevrismale din fluxul circulant si pentru intarirea peretelui la nivelul coletelor Este o metoda cu mortalitate si morbiditate reduse comparativ cu chirurgia, indicata la pacientii cu comorbiditati severe Nu toate anevrismele sunt potrivite din punct de vedere anatomic pentru acest tip de tratament Pentru terapia endovasculara a anevrismului aortic abdominal se folosesc in prezent proteze cu un suport metalic care previn kinkingul si dau soliditate montajului Procedura se realizeaza in sala de operatie, cu anestezie generala sau regionala, pe o masa de operatie transparenta, cu posibilitatea de a efectua angiografie Proteza se introduce pe ghid, pe cale femurala bilateral Toate manevrele se verifica angiografic Chirurgical Au indicatie chirurgicala pacientii cu anevrism simptomatic si la care diametrul maxim al anevrismului depaseste 5 cm Anestezia recomandata este anestezia generala cu intubatie orotraheala Calea de abord este de obicei transperitoneala (incizie mediana xifopubiana) Dupa ce anevrismul a fost pus in evidenta, se clampeaza aorta proximal si distal Se incizeaza peretele anterior al anevrismului si se indeparteaza trombii murali Daca anevrismul intereseaza numai aorta abdominala, aceasta este inlocuita cu o proteza lineara peste care se sutureaza peretele anevrismal si retroperitoneul Atunci cand si arterele iliace sunt dilatate anevrismal se va utiliza o proteza bifurcata ale carei ramuri sunt inserate pe arterele iliace commune sau pe arterele femurale comune 188 - Manual de Chirurgie - Fig 7 Descoperirea anevrismului de aorta infrarenala prin incizie mediana (abordul transperitoneal) Fig 8 a deschiderea anevrismului de aorta abdominala si extragerea cheagurilor continute; b sutura arterelor lombare cu fire "in X" Se observa originea arterei mezenterice inferioare (sageata) Daca aceasta este obstruata se lasa pe loc Daca exista flux retrograd pulsatil, ea se sutureaza la fel ca arterele lombare; c implantarea protezei aortice (de obicei din Dacron); d anevrismorafia peste proteza aortica cu fir continuu Ulterior tesuturile retroperitoneale sunt si ele apropiate si suturate anterior de anevrism, realizandu- se astfel un al doilea plan de acoperire 189 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Protezele utilizate sunt: proteze de poliester tricotate (Dacron), Dacron tricotat impregnat cu colagen sau gelatina, Dacron tesut si politetrafluoroetilen (PTFE) Fig 9 interpozitie aorto- Fig 10 By-pass Fig 11 By-pass aortica aortobifemural aortobiiliac Desi progresul tehnic si medical a imbunatatit mult rezultatele tratamentului electiv al anevrismelor aortei abdominale, pot apare totusi complicatii majore: complicatii cardiace ischemice, hemoragice, hemodinamice, insuficienta renala, embolizarea distala, disfunctia multipla de organe Statisticile moderne din centrele vasculare de excelenta raporteaza o mortalitate in primele 30 zile postoperatorii de sub 5% pentru chirurgia electiva a anevrismului de aorta abdominala Pentru anevrismul rupt, mortalitatea perioperatorie este de 54% in ultimii ani, s-a dezvoltat chirurgia aortica laparoscopica RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Candea V (coord ), Chirurgie Vasculara - Bolile arterelor, Ed Tehnica, Bucuresti, 2001  Robert R - Vascular Surgery -Fifth Edition -W B Saunders Company, 2000  Callow A, Ernst C - Vascular Surgery Theory and Practice - Prentice Hall international inc 1995  Kownator S, Luizy F (coordinator scientifique) - Anevrismes de l’aorte abdominal - guide practique, 1998 190 - Manual de Chirurgie - 9 4 iSCHEMiA ACUTa PERiFERiCa Marina Pacescu insuficienta arteriala acuta este o urgenta chirurgicala determinata de diminuarea brusca pana la disparitie a irigatiei arteriale intr-un teritoriu Desi s-au facut progrese in ingrijirea bolnavilor si tehnica operatorie, morbiditatea si mortalitatea raman crescute, deoarece ischemia acuta periferica apare de obicei la pacienti cu multiple boli asociate, care adeseori se prezinta la spital cu stare generala alterata Etiologie Principalele cauze care determina ischemia acuta periferica sunt:  Emboliile arteriale  Trombozele arteriale acute  Traumatismele arteriale Alte cauze pot fi: disectiile parietale arteriale, degeraturile, trombozele venoase masive (flegmatia cerulea dolens), intoxicatia cu secara cornuta Embolia arteriala este un accident acut care determina oprirea brusca si completa a fluxului arterial intr-un anumit teritoriu Embolusurile (trombii) se formeaza de obicei intracardiac, de unde sunt trimisi in circulatia periferica, cel mai frecvent la bolnavii cu fibrilatie atriala Embolia arteriala se produce de obicei la bolnavii cu valvulopatie (mitrala, aortica) sau cu afectare coronariana (cardiopatie ischemica cronica si cardiopatie ischemica acuta) Alte cauze de embolie arteriala sunt reprezentate de:  Endocardita - vegetatiile se pot desprinde si migreaza in circulatia periferica,  Mixomul atrial stang - fragmentele tumorale pot emboliza,  Protezele valvulare pe care s-au format trombi; de obicei denota neglijarea tratamentului anticoagulant,  Anevrismele arteriale Trombii parietali formati datorita tulburarilor hemodinamice intraanevrismale pot emboliza Tromboza arteriala acuta reprezinta in cele mai multe cazuri, stadiul final in progresia unei leziuni arteriale aterotrombotice Progresia de la o leziune aterosclerotica incipienta la ocluzia vasculara incepe cu depunerea treptata a lipidelor in intima arteriala Cu timpul, calciul se depoziteaza in leziune si concretiunile lipide-calciu reprezinta "nucleul aterosclerotic" izolat initial de lumenul vascular de un invelis fibros Distrugerea acestui invelis prin actiunea macrofagelor si alterarea concentratiei metaloproteinazelor determina contactul "nucleului aterosclerotic" - component trombogenic al leziunii aterosclerotice - cu lumenul vascular Acest lucru produce progresia rapida de la stenoza la ocluzie Tromboza arteriala acuta apare de obicei la pacienti cu boala ocluziva arteriala aterosclerotica Uneori insa, apare in cazuri cu intima arteriala intacta, indusa de un sindrom de hipercoagulabilitate sangvina, ca rezultat al unei stari de deshidratare, anemie, hipotensiune, staza, etc Unele afectiuni infectioase, neoplasme, anevrismele disecante, contraceptivele orale se pot complica cu tromboza arteriala acuta a extremitatilor Leziunile arteriale postraumatice pot fi determinate de cauze si mecanisme diverse Sectiunea arteriala totala sau partiala poate fi provocata prin arme albe Agentul vulnerant poate produce contuzie parietala cu spasm si sau tromboza asociate Fracturile oaselor lungi sau luxatiile determina uneori ischemie acuta prin compresiune directa, angulare 191 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - sau torsiunea arterei Acestea pot fi de asemenea lezate prin eschilele osoase secundare fracturilor Leziunile traumatice iatrogene ale arterelor in vederea monitorizarii invasive a pacientului, angioplastia percutana transluminala, balonul de contrapulsatie aortica - pentru asistarea functiei cardiace, sunt alte cauze ale ischemiei acute periferice Gravitatea insuficientei arteriale acute si intensitatea manifestarilor clinice este determinata de numerosi factori:  intinderea leziunilor arteriale obstructive Bolnavii cu obstructie limitata si circulatie colaterala bogata au manifestari clinice putin dramatice, iar recuperarea morfofunctionala va fi de buna calitate dupa manevrele terapeutice in schimb, in cazul leziunilor obstructive intinse care afecteaza numeroase colaterale, posibilitatile de compensare circulatorie sunt reduse  Localizarea leziunilor arteriale pe arterele importante - femurala comuna, axilara, poplitee determina o ischemie severa cu simptomatologie dramatica  Etiologia ischemiei acute ischemiile posttraumatice sau prin tromboza arteriala extensiva sunt foarte grave  Starea sistemului arterial inainte de producerea accidentului acut Calitatea peretelui arterial si prezenta circulatiei colaterale influenteaza compensarea circulatorie  Coexistenta altor leziuni sau stari patologice Factorii de agravare a circulatiei in teritoriul ischemic sunt spasmul arterial si tromboza secundara extensiva distala Fiziopatologie Hipoperfuzia severa a membrelor progreseaza inevitabil spre infarctizare tisulara si moarte celulara Toleranta tesuturilor la ischemie are o mare variabilitate fiind dependenta de metabolismul particular al tipului de celula Creierul si cordul sunt cele mai vulnerabile la hipoxie Nervii periferici si muschii, desi sunt mai putin sensibili comparativ cu encefalul si inima, sunt mult mai vulnerabili comparativ cu tegumentul si tesutul subcutanat Modificarile histologice apar dupa numai 4 ore, iar leziunile ireversibile dupa 6 ore Perioada critica este dependenta de prezenta circulatiei colaterale din zona segmentului vascular ocluzionat in cursul ocluziei arteriale acute se produc trei evenimente fiziopatologice, fiecare dintre ele agravand leziunea ischemica si diminuand sansele de reversibilitate in primul rand, trombul arterial se poate propaga si obstrueaza orificiile ramurilor colaterale sau chiar colateralele in al doilea rand, tesuturile ischemice acumuleaza lichid si se balonizeaza (umfla) ducand la compresiunea vaselor intr- un compartiment fascial inextensibil (sindromul de compartiment) in al treilea rand, celulele vaselor mici devin edematoase, determinand ingustarea semnificativa a lumenului si obstructia arteriolelor, capilarelor si venulelor Ocluzia microcirculatiei este responsabila de esecul operatiei de revascularizare chiar atunci cand axul arterial principal a fost repermeabilizat Leziunea ischemica nu se limiteaza la modificarile care apar in perioada de hipoperfuzie Leziuni aditionale se dezvolta imediat dupa reperfuzie, un rol important avandu-l radicalii liberi de oxigen Reperfuzia unei extremitati ischemice poate fi asociata si cu efecte sistemice: acidoza, hiperpotasemie, eliberarea de factori depresivi ai activitatii cardiace Manifestari clinice si diagnostic ischemia acuta poate fi severa sau moderata, existand posibilitatea de a-si schimba caracterul in cursul evolutiei 192 - Manual de Chirurgie - ischemia acuta severa evolueaza in trei faze: initiala, de agravare si faza cu leziuni tisulare ireversibile Faza initiala corespunde aparitiei suferintei anoxice tisulare si constituirii sindromului ischemic acut Simptomatologia poate fi de la inceput dramatica sau se poate constitui relativ lent, in orele urmatoare in embolia arteriala periferica, simptomatologia clinica este evidenta imediat in contuziile arteriale posttraumatice, simptomatologia se contureaza pe masura extinderii trombozei secundare Uneori, ischemia acuta poate fi mascata de o alta stare patologica - de exemplu starea de soc la un traumatizat Pentru stabilirea diagnosticului corect si in timp util este necesara examinarea completa a bolnavului si supraveghere continua Semnele clinice din faza initiala a ischemiei acute severe sunt:  Durerea de intensitate si caractere diferite, mai accentuata in segmentele distale Este spontana, accentuata la palparea maselor musculare, nu se amelioreaza dupa imobilizare si nu cedeaza decat in mica masura la antialgice Durerea se insoteste de impotenta functionala a membrelor  Paloarea si racirea tegumentului, reteaua venoasa subcutanata devine mai putin vizibila, iar in formele severe traiectul venelor subcutanate apare sub forma unor santuri goale  Disparitia pulsului arterial in aval de obstacol este un semn foarte important si permite aprecierea segmentului aflat in ischemie Examinarea pulsului este dificila la obezi, la bolnavi cu edeme ale membrelor inferioare sau cu deformari posttraumatice  Anestezia distala este un semn de gravitate si marcheaza suferinta structurilor nervoase  Paralizia segmentelor distale atesta suferinta tisulara si are aceeasi semnificatie de gravitate Faza de agravare corespunde extinderii trombozei secundare in reteaua vasculara distala Clinic, in aceasta faza, paloarea tegumentara este inlocuita cu cianoza, in special in zonele declive si in segmentele distale ale membrului ischemic Masele musculare isi pierd tonusul, se infiltreaza si se edematiaza Tromboza secundara se extinde in reteaua distala - arteriolara, capilara si venulara Restabilirea de flux efectuata in aceasta faza, chiar daca este reusita tehnic, esueaza in scurt timp din cauza trombozarii retelei vasculare distale care este incapabila sa primeasca sangele Faza leziunilor ireversibile Masele musculare sunt rigide, piciorul fixat in equin, degetele mainii fixate in flexie palmara Cianoza cutanata este extinsa si pot apare necroze Uneori gangrena devine "umeda", cu flictene cutanate, edem important al segmentului distal si lichefierea maselor musculare Amputatia este indicata in aceasta faza ischemia acuta moderata este o forma care poate avea de la inceput acest caracter sau poate fi rezultatul tratamentului medical prompt si eficient Ceea ce delimiteaza ischemia acuta moderata de cea severa este absenta anesteziei cutanate si a paraliziei din segmentele distale Examenele paraclinice sunt necesare in cazurile de dubiu referitor la etiologia ischemiei (de exemplu diferentierea emboliei de tromboza, embolie pe vas patologic), in formele moderate de ischemie indicele glezna-brat (numai daca exista semnal Doppler) este util Masuratorile de presiune segmentara pot identifica locul ocluziei, atunci cand exista o scadere de presiune intre doua nivele adiacente de 30 mm Hg Ultrasonografia duplex poate localiza sediul obstructiei Arteriografia ramane "gold standard-ul" pentru diagnosticul si localizarea ocluziei arteriale acute imaginile trebuie sa includa aorta abdominala, arterele iliace si vasele infrainghinale pana la nivelul piciorului investigatia permite localizarea ocluziei si prezenta 193 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - bolilor arteriale asociate (anevrism de aorta, artera poplitee, "entrapment syndrome"), ajuta la stabilirea etiologiei ocluziei Tratament De indata ce diagnosticul de ischemie acuta este stabilit pe baza examenului clinic, pacientul trebuie internat de urgenta intr-un serviciu de chirurgie vasculara Orice intarziere a tratamentului adecvat expune bolnavul la riscul constituirii unei ischemii ireversibile si la amputatie de la inceput La pacientii in varsta poate fi amenintata si viata Durerea prezenta intotdeauna este intensa si trebuie ameliorata folosind antialgice majore (Mialgin) Prevenirea extinderii trombozei secundare se va face prin administrare de Heparina 2500 Ui la 2 ore i v sau 5000 Ui la 4 ore Cind este posibil, se va administra continuu cu seringa automata (600-1000 Ui pe ora) sub controlul probelor de coagulare Bolnavul va fi reechilibrat hidroelectrolitic si acidobazic pentru asigurarea unui volum circulant normal, asigurarea unei diureze eficiente, asigurarea unor valori normale ale ionilor plasmatici si ale echilibrului acidobazic Echilibarea si sustinerea functiei cardiace si a functiei renale sunt masuri de mare importanta, care se realizeaza prin mijloace terapeutice diferite Debitul cardiac scazut, tulburarile de ritm, hipovolemia, spasmul arterial contribuie la intretinerea unei hipoperfuzii si agravarea efectelor intreruperii fluxului arterial Este important sa corectam aceste tulburari pentru ameliorarea perfuziei distale ischemia acuta periferica este o urgenta chirurgicala Tratamentul indicat este in functie de etiologia ocluziei in embolia periferica se practica embolectomia - indepartarea embolusului si a trombozei secundare cu eliberarea axului arterial Embolectomia poate fi directa - practicata exceptional astazi sau indirecta, cu ajutorul sondei Fogarty Se abordeaza artera femurala comuna, se practica o arteriotomie si se patrunde cu sonda Fogarty in amonte (in aorta si arterele iliace) si in aval (in arterele femurala, poplitee si trunchiuri gambiere) Se repeta manevra pana la obtinerea unui flux arterial bun Fig 1 Embolectomie indirecta cu Fig 2 Embolectomia bifurcatiei aortice sonda Fogarty pe cale bifemurala cu sonda Fogarty La bolnavii cu tromboza arteriala acuta, se poate efectua trombectomie - indepartarea trombusului si revenirea la situatia dinaintea accidentului acut indicatia este rara, la bolnavi varsinici, tarati De obicei, dupa efectuarea arteriografiei se practica restabilirea fluxului 194 - Manual de Chirurgie - arterial printr-un by-pass cu autogrefon venos safen intern sau cu proteza din Dacron sau PTFE (politetrafluoroetilen) Fig 3 By-pass cu autogrefon venos Postoperator, bolnavii vor fi urmariti clinic, general si local si tratati cu anticoagulante (heparina initial apoi tratament oral cu cumarinice - Sintrom, Trombostop, Acenocumarol, etc ) Tratamentul ischemiei acute prin traumatisme arteriale va fi discutat in capitolul "Traumatismele arteriale periferice" in ultimii ani, cu indicatii precise, se administreaza si tratament trombolitic, pe cale locala, introducand un cateter in trombus Agentii trombolitici utilizati sunt streptokinaza, urokinaza si activatorul tisular al plasminogenului La bolnavii cu ischemie ireversibila se practica amputatia membrului RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Candea V (coord ) - Chirurgie Vasculara - Bolile arterelor, Ed Tehnica, Bucuresti, 2001  Robert R - Vascular Surgery -Fifth Edition - Acute ischemia and its sequelae, W B Saunders Company, 2000  Callow A, Ernst C- Vascular Surgery Theory and Practice - Prentice Hall international inc 1995  inter-Society Consensus for the Management of Peripheral Arterial Disease (TASC ii) - European Journal of Vascular and Endovascular Surgery, vol 33, Supplement 1, 2007, iSSN 1078-5884 195 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 196 - Manual de Chirurgie - 9 5 ARTERiOPATiiLE CRONiCE OBSTRUCTiVE PERiFERiCE (BOALA ARTERiALa OCLUZiVa CRONiCa) Marina Pacescu Primele lucrari privind bolile arteriale, intr-un spirit apropiat de cel modern, au aparut in a doua jumatate a secolului al XiX-lea si in prima parte a secolului XX Contributii deosebite au avut Buerger, Leriche, Cid Dos Santos, Kunlin, De Bakey Terminologia a evoluat in timp si astazi denumiri ca: endarterita obliteranta, angeita obliteranta, arterita, etc, au fost inlocuite cu termenul de arteriopatie, cu sfera de cuprindere mult mai larga si care nu anticipeaza cu nimic asupra naturii bolii arteriale in cauza Boala arteriala ocluziva cronica se refera la totalitatea sindroamelor care, drept consecinta a ocluziei organice partiale sau totale a arterelor mici si mijlocii, genereaza ischemie cronica in diverse organe, sisteme si tesuturi periferice Arteriopatiile cronice obstructive reprezinta o entitate nosologica unica in cadrul careia intra forme clinice variate de boala Acestea prezinta o simptomatologie comuna - sindromul de ocluzie arteriala, o evolutie asemanatoare in mai multe stadii si un tratament bazat pe aceleasi principii terapeutice Etiologie Boala este mai frecventa la barbati, peste varsta de 50 de ani si se localizeaza pe orice artera de calibru mare, mijlociu sau mic Membrele inferioare sunt mai frecvent afectate decat cele superioare Plurifactorialitatea etiologica este astazi recunoscuta Dintre factorii determinanti, sunt de retinut:  factorul genetic: perturbarea unor mecanisme homeostatice induce tulburari metabolice complexe care, in timp, determina leziuni parietale arteriale;  factori infectiosi: arteriopatiile pot apare in cursul evolutiei unor infectii microbiene (rickettsioze, tifos exantematic, febra tifoida, lues etc );  factori alergici: se apreciaza ca exista o sensibilizare a peretilor vasculari la produsi exogeni si, mai ales, endogeni Reactia antigen-anticorp determina hiperplazia si ingrosarea intimei, peste care se suprapune spasmul;  factori metabolici: se produc alterari endoteliale si depuneri in peretele arterial ca urmare a dezechilibrelor metabolice glucido-lipidice (hipercolesterolemie, hipertrigliceridemie, hiperglicemie);  factori endocrini: alterarile peretelui arterial apar in patologia hipofizei, suprarenalei, in evolutia diabetului, in stari de hiperandrogenie etc ;  factori fizici si mecanici: frigul, caldura, radiatiile, microtraumatismele repetate, injuriile iatrogene pe artere produc in timp modificari parietale vasculare;  factori nervosi: actioneaza prin mecanisme incomplet elucidate, generand spasme;  factori chimici alimentari: cresterea raportului Ca Na si scaderea iodului, magneziului, bromului favorizeaza indurarea peretilor arteriali si aparitia trombozelor;  factori toxici: alcoolul, nicotina (prin mecanism imuno-alergic), plumbul, oxidul de carbon, toxinele biologice;  tromboza venoasa de vecinatate 197 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Factori favorizanti sunt considerati sexul masculin, varsta peste 40 de ani, sedentarismul, alimentatia hiperlipidica si hiperglucidica Factori de risc sunt: hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, diabetul, hipertensiunea arteriala, obezitatea, fumatul, lipsa exercitiilor fizice Patogenia Arteriopatiile cronice obstructive aterosclerotice sunt cele mai frecvente in perioada de sistola si diastola se deschid stomitele intercelulare endoteliale, care permit trecerea fluidelor, elementelor figurate si lipoproteinelor in peretele arterial Haimovici afirma ca LDL (Low Density Lipoprotein) prin reactia cu proteoglicani ar da nastere local ateromului Exista trei teorii care explica modalitatea de aparitie a placii de aterom: 1 Teoria musculo-secretorie Fibrele musculare netede din peretele arterial produc in stare normala proteine contractile, actomiozina, elastina, colagen, proteoglicanii si glicoproteine de structura Secretia acestor substante, in proportie anormala, cu cresterea colagenului si glicoproteinelor si scaderea elastinei, ar favoriza aparitia placii de aterom 2 Teoria trombogenetica Substantele fibroase depozitate pe endoteliu se metamorfozeaza incluzand in masa lor colesterolul si celulele grasoase Leziunea endoteliului determina alterarea tromborezistentei si aderarea trombocitelor Conversiunea fibrinogenului in fibrina insolubila constituie nucleul de condensare al trombusului si favorizeaza agregarea plachetara 3 Teoria mecanica Hipertensiunea arteriala dilata vasele, deschide stomitele de la nivelul endoteliului, creste presiunea hidrostatica si determina turbulente ale fluxului sanguin Modificarea conditiilor hemodinamice favorizeaza formarea ateroamelor Anatomie patologica Macroscopic Se constata sinuozitatea si ingrosarea arterelor, cresterea consistentei, asociata cu rigiditate Lumenul are calibru inegal, cu placi de aterom si zone de tromboza Scleroza poate afecta peretele arterial in intregime si se poate extinde la tesuturile din jur Microscopic in functie de stadiu, toate straturile peretelui arterial sunt afectate:  intima - se constata edem, proliferare celulara endolumenala cu stenoza sau obstructie, uneori calcificari;  media - prezinta edem interstitial, disparitia fibrelor elastice, proliferare musculara sau de colagen, fibroza, hialinizare, depozite de calciu;  adventicea - se observa proliferarea fibroblastilor si fibroza periarteriala Tablou clinic Debutul bolii este insidios si se intinde pe o perioada indelungata Manifestari subiective Bolnavii pot prezenta parestezii, amorteli, furnicaturi, hipo- sau hiperestezie, contracturi musculare, senzatie de raceala, adeseori gresit interpretate, neacordandu-li-se importanta Simptomul dominant este durerea Ea apare ca urmare a diminuarii cantitatii de sange oxigenat la periferie Dupa Lewis, s-ar datora prezentei in circulatie a kininelor, acidului lactic, acidului piruvic, potasiului si catabolitilor acizi La inceput, durerea apare la eforturi mari ( claudicatie intermitenta) Ulterior, eforturi din ce in ce mai mici declanseaza aparitia ei si, cu timpul, durerea apare in repaus, in legatura cu pozitia, caldura (metabolism crescut) si in timpul noptii, cand scade debitul cardiac in stadii avansate suferinta este permanenta, chiar si in pozitie decliva, care anterior o ameliora 198 - Manual de Chirurgie - Manifestari obiective Aspectul general al bolnavilor in perioada de stare a bolii este cel al unor mari suferinzi, imbatraniti, cu extremitati hipotrofice, adesea in pozitii vicioase Modificari de culoare Sunt legate de nivelul, gradul si intinderea obstructiei Se constata:  paloare, initial dupa efort sau expunere la frig, ulterior permanenta Testul Allen- Rotschow - test de postura - apreciaza gravitatea tulburarilor de irigatie in functie de recolorare si reumplerea venoasa dupa ridicarea extremitatii la 70-90° timp de 1 minut si apoi coborare la orizontala  cianoza, cand coexista tromboze venoase sau insuficienta cardiaca  coloratie rosie determinata de eritroza de declivitate sau paralizie capilara anoxica  aspect marmorat - cianoza alternand cu paloare - in ischemiile ireversibile Temperatura cutanata este diminuata de partea afectata Tulburarile de sudoratie Hiperhidroza indica un tonus simpatic crescut, iar anhidroza o ischemie severa Modificarile tegumentelor si fanerelor Pielea se subtiaza, devine pergamentoasa, palida; pilozitatea e redusa; unghiile se ingroasa, devin rugoase, cu luciu pierdut Se constata hipotrofie musculara Leziunile trofice Ulceratia si gangrena sunt leziuni parcelare de tip necrobiotic, initial periunghial sau la pulpa degetului, care se extind treptat Pot determina osteite si artrite Gangrena, stadiu evolutiv final, poate fi: * uscata - cu aspect mumificat, cu tendinta la delimitare si, eventual, amputatie spontana sau * umeda - cu edem, flictene violacee, durere, care apare in cazul suprainfectarii si cointeresarii venoase Leziunile sistemului venos superficial Se manifesta ca tromboflebite superficiale care, adesea, constituie semnul de debut al trombangeitei obliterante Examenul arterelor trebuie sa fie corect, la nivelele de electie, simetric, bilateral, la membrele inferioare, superioare si extremitatea cefalica Se apreciaza calitatea peretilor vasculari si a pulsului (frecventa, amplitudine, freamate) Auscultatia arterelor poate detecta sufluri a caror intensitate este proportionala cu gradul stenozei Explorari paraclinice  Oscilometria si oscilografia orienteaza asupra permeabilitatii principalelor axe vasculare indicele oscilometric reprezinta oscilatiile maxime inregistrate la nivelul presiunii arteriale medii  Explorarea cu ultrasunete Bazata pe principiul Doppler, permite detectarea obstructiei unei artere Transductorul se aseaza deasupra arterei, oblic fata de sensul de curgere a sangelui Se folosesc materiale piezoelectrice ceramice pentru transductoarele medicale, care genereaza si detecteaza undele sonore Emisia poate fi continua sau pulsatila in raport cu viteza de curgere prin vas (in functie de gradul stenozei), se schimba frecventa ecoului, fenomen inregistrat pe hartie sau semnalat prin schimbarea intensitatii unui ton Ultrasonografia Duplex sau ultrasonografia in modul B permite obtinerea imaginii vasului si date despre fluxul sanguin Este un test anatomic si fiziologic, care evalueaza peretii arteriali si efectele hemodinamice ale leziunilor acestora prin cuplarea examenului Doppler cu ecografia  Arteriografia este o metoda radiologica ce permite vizualizarea sistemului arterial cu substanta de contrast (Odiston, Ultravist) Se pot efectua mai multe tipuri de arteriografie: a) conventionala (pe cale femurala (metoda Seldinger), humerala) si b) cu substractie digitala (se obtin imagini bune cu cantitate redusa de substanta de contrast) 199 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Arteriografia precizeaza locul, intinderea, gradul si natura obstructiei; informeaza asupra circulatiei colaterale si patului receptor distal Fig 1 Boala ocluziva aorto-iliaca Fig 2 Arteriografie postoperatorie: Operatia: Tromboza aorta terminala- aspect restabilire flux arterial prin interpozitie de arteriografic vena safena interna artera poplitee proximala - artera poplitee distala Alte probe paraclinice:  Masuratorile de presiune Raportul presiune arteriala glezna presiune arteriala brat este normal ≥1 Valoarea 60 ani; Chirurgie majora + varsta 40 - 60 ani + factori de risc; infarct miocardic, context medical + factori de risc; Risc foarte ridicat Chirurgie majora + varsta > 40 ani + antecedente de boala tromboembolica, cancer sau hipercoagulabilitate; Chirurgie ortopedica programata a membrelor inferioare, fractura de col femural, AVC, politraumatisme, leziuni medulare Medicale - riscul de TVP a fost mai putin bine studiat: - infarct miocardic - 24%; - AVC - 55%; - insuficienta cardiaca este un factor de risc independent; - cancer si hematopatii - sunt responsabile de tablouri clinice particulare: flebite albastre, flebite migratorii, flebite recidivante O TVP aparent idiopatica poate semnala prezenta unui cancer ocult in cancer, frecventa TVP este de 5-15% - boli inflamatorii digestive - boala Crohn sau rectocolita ulcero-hemoragica cresc de trei ori incidenta TVP in raport cu populatia generala Varsta - incidenta TVP creste exponential cu varsta Dupa 40 de ani, riscul se dubleaza la fiecare 10 ani si este de 0,28‰ intre 20 si 39 de ani si 5‰ dupa 75 de ani Antecedente de boala tromboembolica - dupa un prim episod, riscul de recidiva este de 5-10% pe an Tratamente hormonale - anticonceptionalele cresc de 2-6 ori riscul de TVP Sarcina - boala tromboembolica este prima cauza de morbi-mortalitate la femeile gravide incidenta este de 0,5-3%, ceea ce reprezinta un risc de 5 ori mai ridicat decat la femeile de aceeasi varsta, negravide Acest risc creste de 10 ori in perioada post-partum Calatoriile - riscul e mai mare pentru transporturile aeriene de lunga durata (>5 ore sau 4500 Km) si este de 2,3-4  10000 pasageri Trombofilii: - deficit de antitrombina; - deficit de proteina C sau S; - rezistenta la proteina C activata; - mutatii ale genei protrombinei; - hipercromocisteinemie; - anticorpi antifosfolipidici; - cresterea factorilor Viii, iX si Xi; Anomalii ale sistemului fibrinolitic - hipofibrinolize Rolul obezitatii, fumatului si insuficientei venoase cronice, ramane controversat 3 Diagnostic: A Examenul clinic nu permite un diagnostic de certitudine, semnele clinice ale TVP neavand nici sensibilitate (deseori sunt absente), nici specificitate (pot sugera alte afectiuni) Mai multe scoruri incearca sa estimeze probabilitatea clinica de TVP, in functie de contextul clinic si simptomele prezente (Tabelul ii) 224 - Manual de Chirurgie - Tabelul ii Estimarea probabilitatii clinice de TVP - scorul lui Wells Caracteristici clinice Scor - Cancer activ (in curs de tratament sau descoperit de mai putin de 6 luni sau in tratament paliativ) 1 Paralizie, pareza, imobilizare in ghips a unui membru inferior 1 imobilizare la pat recenta mai lunga de 3 zile sau chirurgie majora datand de mai putin de 4 saptamani 1 Durere localizata pe traiectul venos profund 1 Tumefierea unui membru inferior 1 Tumefierea unilaterala a unui molet cu mai mult de 3 cm in raport cu moletul controlateral 1 Edem ce lasa godeu, al membrului inferior 1 Vene superficiale ne-varicoase colaterale 1 Prezenta unui diagnostic alternativ cel putin la fel de probabil ca cel de TVP -2 - Estimarea probabilitatii clinice este obtinuta prin adunarea punctelor: probabilitate mare (scor 3), probabilitate intermediara (scor = 1-2) si probabilitate mica (scor 1) a) Tromboza venoasa profunda a membrelor inferioare (TVMi) poate fi asimptomatica, insa in stadiul de tromboflebita are un tablou clinic caracteristic, diferit in functie de forma clinica: 1) Phlegmatia alba dolens - Este forma clasica Semnele generale apar de obicei primele, cu 24-48 de ore inaintea aparitiei semnelor locale: - anxietate, neliniste, senzatie de pericol iminent; - febra (semnul lui Michaelis), de la subfebrilitate la febra de 38-39°C; - pulsul, clasic descris ca puls catarator (semnul lui Mahler), cu cresterea frecventei de la o ora la alta, in neconcordanta cu curba febrila Semnele locale: - dureri spontane in molet, uneori sub forma unei senzatii de tensiune, alteori sub forma de crampe sau durere localizata de-a lungul traiectului venos, ce se accentueaza in ortostatism si mai ales la mers; - durere provocata la palparea directa a moletului sau la dorsiflexia piciorului (semnul lui Homans); - edemul gambier, se poate traduce printr-o senzatie de impastare la palpare si se evidentiaza prin palparea comparativa a moletelor sau prin masurarea circumferintei gambelor (o diferenta de peste 1 cm este considerata semnificativa); - edemul pretibial si dilatarea venelor pretibiale (semnul lui Pratt) 2) Phlegmatia coerulea dolens (flebita albastra): Desi rara, este o forma severa si consta dintr-o tromboza venoasa proximala ce intereseaza confluentul safeno-femural, provoaca o staza venoasa acuta cu un blocaj arterial ce duce la spasme musculare Tabloul de ischemie se asociaza celui de TVMi si confera gradul de urgenta al acestei afectiuni Etiologia este frecvent neoplazica Clinic, durerea este intensa si functionalitatea membrului este afectata Pulsul arterial poate fi disparut intarzierea tratamentului poate duce la dezvoltarea leziunilor gangrenoase, care sunt superficiale si parcelare cu sediul de electie pe fata dorsala a piciorului sau pe fata antero-externa a coapsei Tratamentul trebuie sa fie intensiv, vizand atat elementul trombotic cat si pe cel septic Edemul compresiv poate necesita fasciotomii pentru salvarea membrului Leziunile cutanate pot necesita plastii Prognosticul este rezervat in cazurile severe 225 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - b) Trombozele venoase pelvine apar in contextul unui eveniment medical pelvin: interventie chirurgicala, sarcina, post-partum Semnele clinice sunt reprezentate de dureri utero-vaginale, abdominale sau urinare, acompaniate de febra sau chiar un tablou septic c) Tromboza venei cave inferioare, poate fi consecinta extensiei unui tromb iliac sau a unei tromboze a venelor renale (cancer renal) Tabloul clinic este cel al unei troboze venoase profunde manifestata la ambele membre inferioare, insotit de existenta unei circulatii colaterale venoase abdominale B Examinarile paraclinice: Completeaza in mod obligatoriu suspiciunea clinica de TVP Tratamentul anticoagulant poate fi insa demarat in asteptarea completarii investigatiilor, dar, in nici un caz, el nu trebuie considerat ca test de proba diagnostica - D-Dimerii - dupa tehnica Elisa, sunt produsi specifici de degradare a fibrinei Un nivel mai mic de 500 ng ml permite excluderea diagnosticului in schimb, datorita slabei sale specificitati, cresterea D-Dimerilor nu este asociata cu TVP decat in 40% din situatii D-Dimerii sunt crescuti in: patologii inflamatorii, perioada postoperatorie, cancer, infectii, hematoame, varsta, traumatisme, patologie arteriala acuta - Ecografia bidimensionala si Doppler - Sensibilitatea si specificitatea examinarii ecografice si doppler a membrelor inferioare, sunt suficient de mari (97%), asa incat aceste investigatii sa poata fi propuse per primam in prezenta unei suspiciuni clinice de tromboza venoasa profunda Examinarea trebuie facuta obligatoriu bilateral - semne directe: vizualizarea trombului, aderent la peretele venos sau flotant in lumen (Figura 1), flux absent (tromb ocluziv) sau scazut ( tromb neocluziv) comparativ cu partea controlaterala - semne indirecte: incompresibilitatea venei (cel mai important semn), dilatarea venoasa, pierderea mobilitatii valvulelor, staza venoasa, cresterea fluxului in venele colaterale, contrast spontan in vecinatatea trombului; flux continuu, fara variatii respiratorii (Doppler spectral) - Flebografia - nu se mai foloseste in practica, insa ramane examenul de electie in studiile clinice datorita faptului ca rezultatele nu sunt dependente de operator si este reproductibila - Angio-RM - rezultate bune, insa serii putine Fig 1 Ecografie vene membre inferioare: tromboza venei poplitee 226 - Manual de Chirurgie - C Strategia diagnostica: - este rezumata in Figura 2 Bilantul minim de realizat in fata suspiciunii clinice de TVP cuprinde: - analiza factorilor de risc, antecedentelor, contextului de aparitie si patologiilor asociate; - examen clinic complet, incluzand tuseul vaginal; - bilant biologic: hemoleucograma, timp Quick, timp de cefalina activata, fibrinemie, VSH, proteina C reactiva; - radiografie pulmonara La pacientii tineri ( 100 batai min + 1, 5 imobilizare sau chirurgie in ultima luna + 1,5 Antecedente de tromboembolism venos + 1,5 Hemoptizie +1 Absenta unui diagnostic alternativ +3 Un scor 6 = probabilitate EP de 50-67% (probabilitate clinica mare) B Paraclinic: Explorarile complementare trebuie facute de urgenta in prezenta semnelor de gravitate sau cand exista contraindicatii ale tratamentului anticoagulant Altfel, se incepe tratamentul anticoagulant, iar investigatiile paraclinice se efectueaza in urmatoarele 24 de ore Clasic, diagnosticul de EP se bazeaza pe asocierea scintigrafiei pulmonare si angiografiei in prezent, alte tehnici, neinvazive, cu o buna valoare predictiva, usor de realizat, tind sa le inlocuiasca - Electrocardiograma (Figura 5), este anormala in 70% din cazuri, insa aceste anomalii sunt nespecifice si trebuie judecate in contextul clinic: anomalii ale segmentului ST sau undei T, unda P pulmonara, deviere axiala dreapta cu aspect de S1Q3, bloc minor de ramura drept De retinut: modificarea axei QRS sau instalarea recenta a blocului de ram drept minor sau major sau unde T negative in V1-V4 la un pacient ce prezinta TVP sugereaza instalarea emboliei pulmonare Fig 5 ECG-Ritm sinusal normal cu AV 80 min; Ax QRS +90; Dilatare AD; BRD minor; T negativ V1- V4 232 - Manual de Chirurgie - - Radiografia pulmonara efectuata de obicei in decubit dorsal (la patul bolnavului), este anormala in 80% din cazuri si poate arata : ascensionarea unei cupole diafragmatice, epansament pleural moderat, atelectazii in banda, fine, orizontale, imagine de infarct pulmonar (opacitate triunghiulara cu baza spre pleura) Rar, se poate observa amputarea unei artere pulmonare (Figura 6) sau o zona de diminuare a desenului vascular pulmonar (semnul lui Westermark) - Gazometria, are un interes redus pentru diagnostic, fiind nespecifica De obicei va arata hipoxie-hipocapnie-alcaloza respiratorie Prezenta acidozei respiratorii este un element de gravitate extrema - Dozarea D-Dimerilor (tehnica Elisa) are numai o valoare de excludere a diagnosticului, valorile 30 mm, raport VD VS > 0,6 (Figura 8) in schimb, locul sau in diagnosticul pozitiv al EP este limitat, cu exceptia cazurilor foarte rare in care este vizualizat un tromb in cavitatile drepte sau artera pulmonara Este utila insa, pentru diagnosticul diferential cu alte afectiuni: tamponada cardiaca, disectie de aorta, soc cardiogenic Fig 8 Ecocardiografie transtoracica: sectiune apicala 4 camere-cavitati drepte dilatate - Ecocardiografia transesofagiana (ETE), permite o vizualizare directa a trombilor Aportul ETE este superioara ETT, in explorarea segmentelor proximale ale arterei pulmonare pana la originea lobarelor, desi explorarea arterei pulmonare stangi ramane dificila la o distanta mai mare de 2 cm de la emergenta datorita interpozitiei bronsiei principale stangi in practica, utilizarea ETE este limitata, datorita riscului de degradare a starii pacientului cu EP grav 234 - Manual de Chirurgie - - Scintigrafia pulmonara de perfuzie (Figura 9), este un examen simplu, neinvaziv, putin iradiant, foarte sensibil (100%) in schimb, datorita faptului ca pot aparea defecte de perfuzie si in alte afectiuni pulmonare (BPOC, pleurezii, pneumopatii), ea trebuie completata si cu o scintigrafie pulmonara de ventilatie Prezenta a cel putin doua defecte de perfuzie segmentare, fara anomalii de ventilatie, are o valoare predictiva pozitiva de aproximativ 90% si permite afirmarea diagnosticului de EP in 2 3 din cazurile de EP insa, acest aspect nu este prezent si atunci sunt necesare si alte investigatii Absenta defectelor de perfuzie permite infirmarea diagnosticului A B Fig 9 Scintigrafie pulmonara de perfuzie in doua incidente: antero-posterioara (A) si oblica posterioara dreapta (B) Exista defecte de perfuzie ale segmentelor postero-bazal drept, anterior si apical al lobului superior drept, anterior si apical al lobului superior stang si defecte subsegmentare postero-bazale, ale piramidei bazale - Angiografia pulmonara (Figura 10) ramane examenul de referinta, desi are si ea limitele ei (1-3% rezultate fals negative, discordanta intre observatori in EP distale, 1-5% morbiditate, 0,5% mortalitate) injectarea substantei de contrast trebuie sa fie separata in cele doua artere pulmonare, altfel, valoarea acestei metode de diagnostic scade considerabil Criteriile de diagnostic ale EP sunt: prezenta unei lacune endoluminale sau intreruperea brusca (cupuliforma) a opacifierii cu substanta de contrast a unei artere pulmonare cu diametrul mai mare de 2 mm Aparitia tehnicilor neinvazive cu o buna sensibilitate si specificitate, au facut ca aceasta tehnica sa fie din ce in ce mai putin utilizata, in prezent fiind utilizata numai daca toate celelalte mijloace nu au putut stabili sau elimina diagnosticul de EP Fig 10 Angiografie pulmonara la un pacient cu embolie pulmonara masiva Se observa voluminoase lacune intravasculare la originea arterei lobare superioare drepte, arterei intermediare, arterei lobare superioare stangi si arterei interlobare stangi 235 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - C Semne de gravitate: La un pacient fara antecedente cardio-respiratorii, o obstructie mai mare de 50-60% defineste in general un EP grav Ceea ce face diferenta dintre un EP grav si un EP non-grav, este prezenta sau absenta semnelor de cord pulmonar acut Acesta precede starea de soc, manifestata prin : tahicardie, reflux hepato-jugular, turgescenta jugularelor, hipotensiune arteriala, modificari ECG in toate derivatiile precordiale, acidoza metabolica, angoasa, sincopa, lipotimie, somnolenta in prezenta acestor semne, trebuie preferate examenele paraclinice neinvazive, care se pot efectua rapid, eventual la patul bolnavului in aceste conditii, computer tomografia este examenul cel mai indicat Daca pacientul este foarte instabil, ecografia cardiaca transtoracica poate fi o examinare eficienta de prima intentie si suficienta, in prezenta semnelor de cord pulmonar acut si absenta unei patologii cardiace sau respiratorii preexistente D Strategia diagnostica: Strategia de explorare depinde de gradul de probabilitate clinica a EP, de forma de gravitate a EP si de disponibilitatea mijloacelor de investigatie - 1) EP non-grav, bine tolerat: Atitudinea clasica asociaza dozajul D-Dimerilor, scintigrafia pulmonara de ventilatie si perfuzie si ecografia Doppler de membre inferioare (Figura 11) O atitudine mai moderna, asociaza dozarea D-Dimerilor, probabilitatea clinica, computer tomografia si ecografia Doppler de membre inferioare (Figura 12) - 2) EP non-grav, prost tolerat, datorita maladiilor cardiovasculare preexistente: Atitudinea este superpozabila pe cea din EP non grav, insa efectuata de urgenta si la care se adauga o ecografie cardiaca Este preferabila atitudinea diagnostica centrata pe computer tomografie, deoarece acesti pacienti pot avea modificari pulmonare preexistente care sa dea rezultate fals pozitive la scintigrafia pulmonara Fig 11 Algoritm diagnostic ce utilizeaza scintigrafia pulmonara ca pivot Cu aceasta strategie, 10% din pacienti vor necesita o angiografie Rata evenimentelor tromboembolice este de 0,9% la trei luni, in absenta tratamentului, atunci cand algoritmul a eliminat embolia pulmonara PC = probabilitate clinica 236 - Manual de Chirurgie - Fig 12 Algoritm diagnostic ce utilizeaza computer tomografia ca pivot Cu aceasta strategie, 7% din pacienti vor necesita o angiografie Rata evenimentelor tromboembolice este de 1,8% la trei luni, in absenta tratamentului, atunci cand algoritmul a eliminat embolia pulmonara PC = probabilitate clinica - 3) EP grav, fara stare de soc: in aceste situatii, tehnicile ne- sau putin invazive, cum sunt computer tomografia sau eco-cardiografia, eventual scintigrafia pulmonara de ventilatie si de perfuzie, sunt de prima intentie (Figura 13) Fig 13 Algoritm diagnostic in caz de suspiciune de EP non grav V P = ventilatie perfuzie 237 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - - 4) EP grav, cu stare de soc: in aceste cazuri, de cele mai multe ori investigatiile se rezuma la efectuarea unei baterii de analize biologice standard si D-Dimeri, o radiografie pulmonara la patul pacientului si o ecografie cardiaca transtoracica (Figura 14) in contextul unei probabilitati clinice ridicate, o radiografie pulmonara normala in prezenta unui cord pulmonar acut, poate justifica demararea tratamentului Fig 14 Algoritm diagnostic in prezenta suspiciunii de EP grav in toate situatiile clinice, daca aceste mijloace de investigatie desfasurate in prima intentie, nu sunt suficiente pentru a transa diagnosticul, se efectueaza angiografia pulmonara 6 Tratament: Obiectivele tratamentului EP sunt: - ameliorarea schimburilor gazoase la nivel pulmonar; - compensarea dezechilibului hemodinamic; - dezobstructia arborelui pulmonar; - impiedicarea extinderii obstructiei arborelui pulmonar; - prevenirea recidivelor Tratamentul EP se bazeaza pe anticoagulante, asociate contentiei venoase in caz de TVMi in anumite situatii pot fi propuse trombolitice, embolectomie chirurgicala sau intreruperea venei cave inferioare Cu exceptia contraindicatiilor (Tabelul Vi), tratamentul anticoagulant trebuie instituit de indata ce diagnosticul este suspectat, inainte chiar de confirmarea sa prin examene complementare Alegerea altor mijloace de tratament, depinde de gravitatea tabloului clinic, gradul si nivelul de obstructie vasculara, de terenul pacientului si mai ales, de rasunetul hemodinamic in functie de obiectivul propus, tratamentele pot fi simptomatice sau etiologice a) Tratamentele simptomatice se refera la sustinerea ventilatorie si hemodinamica - Sustinerea ventilatorie Desi frecventa, hipoxemia nu este intotdeauna prezenta in EP De cele mai multe ori, un aport de oxigen pe sonda nazala sau pe masca este suficient - Sustinerea hemodinamica in caz de debit cardiac mic cu hipotensiune, se va evita umplerea volemica a pacientului pentru a evita majorarea dilatarii ventricolului drept in schimb, trebuie administrate droguri inotrop pozitive pentru a evita scaderea debitului coronarian si deci a induce o ischemie 238 - Manual de Chirurgie - miocardica ce va afecta si mai mult contractilitatea ventricolului drept Dozele trebuie crescute progresiv, in functie de tensiunea arteriala si nu trebuie sa fie excesive pentru a nu induce pe langa vasoconstrictia sistemica si o vasoconstrictie coronariana Tabelul Vi Contraindicatiile tratamentului anticoagulant Contraindicatii absolute Hemoragie activa greu controlabila AVC hemoragic recent (mai putin de 2 saptamani) interventie neurochirurgicala, oftalmica sau medulara recenta (mai putin de 3 saptamani), traumatism cranian grav Trombocitopenie ( 200 mmHg, TAd > 100 mmHg) Hematurie macroscopica Ulcer gastro-duodenal in evolutie b) Tratamentele etiologice: - Heparinoterapia, este tratamentul de baza in EP acute El impiedica extensiei obstructiei vasculare, insa nu are niciun efect in repermeabilizarea vaselor deja obstruate Schema clasica prevede administrarea unui bolus de 5000 Ui, urmat de perfuzie continua in doze de 1300 Ui h O alta schema, adaptata greutatii pacientului, prevede un bolus de 80 Ui Kg, urmat de administrarea continua in doze de 18 Ui Kg h Heparinele cu greutate moleculara mica, sunt la fel de eficace in EP ca heparina standard Administrarea lor, precum si controlul eficacitatii tratamentului anticoagulant in ambele cazuri, urmeaza aceleasi principii ca in TVP - Fibrinoliza asigura repermeabilizarea precoce a vaselor pulmonare, urmata de scaderea rezistentelor vasculare pulmonare si ameliorarea hemodinamicii indicatiile fibrinoliticelor in EP sunt inca controversate dar, majoritatea autorilor le recomanda in EP cu instabilitate hemodinamica si in stari de soc Nu trebuie uitat insa riscul hemoragic asociat cu acest tip de tratament (Tabelul Vii), ceea ce limiteaza folosirea mijloacelor invazive de diagnostic Exista trei protocoale de administrare a tratamentului fibrinolitic (Tabelul Viii) - intreruperea venei cave inferioare poate fi definitiva, prin filtre, clipuri (Figura 15) sau chiar ligatura (Figura 16), sau temporara (filtru cav temporar) indicatiile intreruperilor definitive sunt in numar de doua: - prezenta unei contraindicatii pentru tratamentul anticoagulant, in prezenta unei tromboze venoase proximale; - recidiva EP sub tratament anticoagulant eficace intreruperea temporara a venei cave inferioare isi gaseste justificarea in caz de contraindicatie temporara pentru tratamentul anticoagulant curativ (chirurgie, politraumatisme etc) 239 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Tabelul Vii Contraindicatiile tratamentului fibrinolitic Contraindicatii absolute Hemoragie interna activa sau recenta Antecedente de hemoragie cerebrala sau cerebro-meningee Leziuni intracraniene sau medulare evolutive (in special neoplazice) interventie neurochirurgicala sau traumatism cranian recent Contraindicatii relative interventie chirurgicala sau traumatism major in ultimele 10 zile Biopsie sau punctia unui vas necompresibil in ultimele 10 zile AVC ischemic in ultimul an HTA severa si necontrolata Anomalii severe ale coagularii (plachete 75 ani Tabel Viii Principalele scheme de administrare a tromboliticelor Streptokinaza 250000 Ui in 20 minute, urmate de perfuzie continua cu 100000 Ui h, timp de 24 ore Urokinaza 4400 Ui Kg in 10 minute, urmate de perfuzie continua cu 4400 Ui Kg h, timp de 12 ore rt-PA 100 mg in 2 ore rt-PA = recombinant-tissue-type plasminogen activator Fig 15 intreruperea venei cave inferioare prin clipuri Adams-Deweese 240 - Manual de Chirurgie - Fig 16 intreruperea venei cave inferioare prin ligatura sub-renala - Embolectomia, poate fi efectuata pe cale chirurgicala sau mai recent, endoluminala (percutanata) Embolectomia este indicata in EP masive, cu stare de soc si care au o contraindicatie pentru fibrinoliza, sau in care fibrinoliza a esuat, sau la care starea hemodinamica nu permite asteptarea efectelor tratamentului fibrinolitic (aproximativ 2 ore) indicatia trebuie pusa precoce, inaintea aparitiei ischemiei ventriculare drepte, principala cauza de esec Din punct de vedere chirurgical exista trei tehnici descrise: - embolectomie unilaterala, prin arteriotomie pulmonara dreapta sau stanga (Figura 17 A si B); - embolectomie bilaterala, prin arteriotomia trunchiului pulmonar sub circulatie extracorporeala (mortalitate 33%) (Figura 18 A si B); - embolectomie bilaterala, fara circulatie extracorporeala, cu oprirea circulatiei prin clamparea venelor cave (superioara si inferioara), arteriotomia trunchiului pulmonar si extragerea trombilor, purjarea retrograda si anterograda a circulatiei pulmonare si sutura arteriotomiei prin clampare laterala (mortalitate 56%) (Figura 19) A B Fig 17 Embolectomie unilaterala dreapta (A) sau stanga (B) 241 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - A B Fig 18 Dezobstructia arterei pulmonare drepte (A) si stangi (B) sub circulatie extracorporeala prin canularea venelor cavelor si aortei Fig 19 Embolectomie tronculara fara circulatie extracorporeala - inchiderea arteriotomiei prin clampare laterala 7 Profilaxia EP: se refera la tratarea corecta a TVMi, dar mai ales la prevenirea primara a maladiei tromboembolice prin tratamentul anticoagulant Pentru perioada postoperatorie, in prezent se indica administrarea subcutanata de heparine cu greutate moleculara mica, incepand cu 2 ore inainte de interventia chirurgicala si continuata pana la externarea pacientului Dozele si protocoalele utilizate depind de riscul tromboembolic al pacientului, precum si de tipul de chirurgie Nu trebuie uitate mijloacele fizice de prevenire a TVMi - contentie elastica, compresie mecanica intermitenta - care si-au dovedit utilitatea 242 - Manual de Chirurgie - De retinut: - incidenta EP este stabila in tarile industrializate si mortalitatea este de ordinul a 10%; - evaluarea clinica, empirica sau bazata pe un scor, este etapa initiala si indispensabila pentru diagnostic la un pacient suspect de EP; - numai determinarea cantitativa a D-Dimerilor permite eliminarea diagnosticului de EP cu o siguranta suficienta; - Computer tomografia spirala, cu substanta de contrast, nu este o metoda suficienta pentru a elimina diagnosticul de EP Ea trebuie intotdeauna asociata cu evaluarea clinica si ecografia venoasa a membrelor inferioare; - Angiografia pulmonara ramane indicata la 7-10% din pacientii suspectati de EP; - in afara unor circumstante particulare, heparinele cu masa moleculara mica sunt tratamentul initial de referinta la pacientii cu EP; - Tratamentul fibrinolitic trebuie rezervat EP complicate cu stare de soc; - intreruperea venei cave inferioare nu este indicata decat in prezenta unei contraindicatii pentru tratamentul anticoagulant sau in cazul aparitiei unei recidive a EP aflat in tratament bine condus RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  deSwiet M - Thromboembolic disease, in: Lee RV, Garner P, Barron W, Coustan D, eds Current Obstetric Medicine Chicago: Mosby-Year Book; 1993  Kisiner RL, Eklof B, Masuda EM - Diagnosis of chronic venous disease of the lower extremities: the "CEAP" classification Mayo Clin Proc 1996; 71:338-45  Dalen J - Venous thrombembolism Marcel Dekker 2003  Shirato K - Venous thrombembolism prevention and treatment Springer 2005 243 - Manual de Chirurgie - 9 9 PATOLOGiA LiMFATiCa Cristian Apriotesei Sistemul limfatic este alcatuit dintr-o retea de canale a carui functie principala este drenarea proteinelor si a fractiunilor proteice din lichidele interstitiale provenite prin transferul transendotelial in segmentul arteriolar al capilarelor Structural este format din:  prelimfatice: sistem neendotelizat din tesuturile interstitiale  limfaticele initiale sunt canale limfatice endotelizate cu capatul in deget de manusa situate in vecinatatea venelor avand o structura asemanatoare cu cea a capilarelor  canalele colectoare, care continua canalele limfatice, au pereti contractili si valve si se deschid in: o ductul toracic - colecteaza limfa din membrele inferioare, abdomen, partea stanga a capului, toracelui si bratul stang si se varsa in vena subclaviculara stanga in unghiul lui Pirogoff; o ductul limfatic drept - colecteaza limfa din partea dreapta a capului, gatului, toracelui, si bratul drept si se varsa in vena subclaviculara dreapta o ganglionii limfatici situatii pe traiectul vaselor limfatice sunt statii de filtrare a limfei realizand epurarea acesteia de resturi celulare eritrocitare, de celule neoplazice, de microbi, fagocitate de macrofage, intervenind totodata in reactiile imunologice prin stimularea limfocitelor B si T Fig 1 Sistemul limfatic - prezentare schematica 247 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Tulburarile obstructive ale drenajului limfatic Patologia sistemului limfatic este determinata de obstructii acute sau cronice ale vaselor limfatice avand drept consecinta tulburari ale drenajului limfatic Limfangite si adenite Limfangitele si adenitele se produc in urma unor infectii bacteriene, fungice sau parazitare (plagi infectate, infectii cutanate - abcese, celulite, epidermofitii interdigitale, arsuri, intepaturi de insecte), reprezentand poarta de intrare a agentilor microbieni La nivelul zonei suprainfectate, ca urmare a procesului inflamator acut, prin cresterea permeabilitatii capilare, apare transvazarea lichidului plasmatic bogat in proteine, care este drenat de vasele limfatice, dar deoarece capacitatea de drenaj a acestora nu este intotdeauna suficienta, se coaguleaza in vasele limfatice, iar in vecinatate fluxului limfatic este crescut Clinic se constata prezenta celulitei cu tegumente hiperemice, calde, edematiate si a treneurilor de limfangita (cordoane dure de culoare rosu inchis, dureroase) Ganglionii limfatici regionali care filtreaza limfa din teritoriile infectate, se maresc de volum, sunt durerosi, devenind la randul lor sediul unor procese inflamatorii reactive sau septice Ca semne generale sunt prezente febra, frisonul si in cazurile grave, alterarea starii generale Tratamentul consta in asanarea chirurgicala a procesului septic local si antibioterapie sustinuta dupa antibiograma Limfedemele Se produc ca urmare a unui decalaj dintre acumularea de lichide interstitiale si capacitatea de drenaj a sistemului limfatic, consecinta a unor obstructii complete sau incomplete ale acestuia, instalate intre timp Se instaleaza progresiv, cel mai frecvent la nivelul membrelor inferioare, mai rar la nivelul membrelor superioare, organelor genitale sau fetei Ca urmare a acestor perturbari ale drenajului limfatic, creste presiunea limfatica, apare ectazia si incompetenta valvulelor vaselor limfatice si, in final, staza limfatica cronica Etiopatogenic, limfedemele sunt primare si secundare Limfedeme primare (esentiale) Se datoreaza unor anomalii de dezvoltare a vaselor limfatice care la randul lor pot fi malformatii simple sau asociate cu malformatii ale vaselor sanguine (angiodisplazii complexe) Malformatiile limfatice simple: - limfedemele congenitale (Milroy) - sunt familiale, neerediatare datorate unor aplazii, hipoplazii sau ectazii ale vaselor limfatice mici, mai rar ale canalului toracic sau cisternei chyli; diagnosticul de certitudine al acestor limfedeme se stabileste pe baza limfografiei si a examenului histopatologic - limfedemele precoce familiale neereditare (Meige) predomina la femei si debuteaza de regula la pubertate sau adolescenta Se manifesta prin aparitia edemelor la nivelul picioarelor si gleznelor, accentuate de 248 - Manual de Chirurgie - ortostatismul prelungit sau de menstre (factor endocrin); au evolutie progesiva cuprinzand treptat tot membrul inferior Sunt produse de incapacitatea functionala de drenaj eficient a colectoarelor limfatice - limfedemele tardive apar de regula dupa 30 de ani si se considera a fi produse de fibroza accentuata a ganglionilor limfatici cu recanalizarea unor canale limfatice; - malformatiile congenitale ale vaselor chilifere sunt afectiuni rare care determina staza in circulatia limfatica a organelor abdominale cu consecinte importante, enteropatia cu pierdere de proteine, chiloperitoneu (prin ruptura unor vase chilifere), chisturi chiloase mezenterice sau mediastinale, chilurie, chilotorax sau chilopericard Totodata se instaleaza si limfedemul cronic al membrelor inferioare Malformatiile limfatice asociate cu malformatii ale vaselor sanguine sau angiodisplaziile, care cuprind o mare varietate de forme anatomoclinice determinate de multiple alterari genetice ale angiogenezei Limfedemele secundare Sunt consecinta unor afectiuni care au produs leziuni ale vaselor limfatice cu obstructii si perturbarea drenajului limfatic - limfedemele posttraumatice imediate cu vasodilatatie si spasm limfatic, se remit in circa 10 - 20 zile si sunt produse de lezarea vaselor limfatice, de infectii, de cicatrici vicioase, de arsuri; - limfedemele din bolile venoase congenitale sau dobandite prin staza venoasa cu drenaj limfatic insuficient; - limfedemele postinfectioase cu inflamatie, spasm, staza si avand organizare fibroasa; - limfedemele parazitare se produc prin blocaj mecanic parazitar sau prin inflamatii parazitare si prin inflamatii recidivante diverse; - limfedemele obstructive neinflamatorii sunt produse prin compresiuni ale vaselor limfatice de tumori, metastaze, fibroze radice sau postchirurgicale in mod particular, compresiunea ductului toracic poate fi produsa de tumori mediastinale (sindr Menetrier), compresiuni patologice, boala Kaposi, boala Hodgkin, limfosarcoame, tumori retroperitoneale Clinica limfedemelor Diagnosticul limfedemelor este primordial clinic, aspectul lor fiind in general caracteristic, dar tabloul clinic poate sa difere in functie de etiologie si de modul de instalare De obicei limfedemul se instaleaza lent, progresiv, fiind mai accentuat la sfarsitul zilei, ca urmare a ortostatismului si reducandu-se semnificativ in cursul noptii instalarea relativ brusca si evolutia rapida atrage atentia asupra unei obstructii importante a cailor limfatice proximale, de regula de origine inflamatorie sau neoplazica initial edemele sunt moi, tegumentele si tesutul subcutanat fiind mai putin infiltrate si lasa godeu la digitopresiune Limitarea edemului la nivelul tegumentelor si al stratului celular subcutanat, il diferentiaza de edemul din tromboflebita profunda, unde exista si infiltrarea maselor musculare Un semn clinic considerat caracteristic este semnul Stemmer - pliul cutanat de pe fata dorsala a degetelor piciorului este ingrosat, cartonat si nu poate fi prins cu usurinta intre degete 249 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - in cursul evolutiei, in fazele mai avansate ale bolii, ca urmare a proceselor reactive fibroscleroase din derm si hipoderm, tegumentele devin indurate, cartonate, hiperkeratozice, apar veruci, papiloame, vezicule care se pot sparge, cu scurgere permanenta de limfa (picior umed) si care de regula se suprainfecteaza (Fig 2, 3) A B C Fig 2 Limfedem voluminos al coapsei si gambei (ansamblu - A si B, si detaliu - C) cu leziuni trofice, eroziuni cutanate si flictene, extravazare transcutanata de lichid limfatic Fig 3 Edem inflamator gambier: diagnostic diferential cu celulita, erizipel in fazele avansate membrul devine monstruos cu aspect elefantiazic(Fig 4) Totodata este de retinut si posibilitatea malignizarii - limfangiosarcomul (sindr Stuart Treves, sarcomul Halsted) Ca localizare limfedemele cuprind de regula membrele inferioare, dar se pot extinde la organele genitale, peretele inferior al abdomenului si pe flancuri 250 - Manual de Chirurgie - Limfedemele primare ale membrelor superioare sunt mult mai putin frecvente decat cele ale membrelor inferioare si au de obicei la baza o hipoplazie a vaselor limfatice Cele secundare sunt datorate de regula lezarii cailor limfatice ca urmare a unor interventii chirurgicale la nivelul axilei sau iradierii regionale Fig 4 Limfedem cronic cu leziuni cutanate cheratozice Stadializare clinica - Stadiul i: edem moale nedureros, lasa godeu, apare spontan la solicitari intense, dispare la repaus - Stadiul ii: edem permanent, cu aceleasi caracteristici agravate in ortostatism, se remite partial in repaus - Stadiul iii: edem voluminos permanent, dur, infiltrativ, nu lasa goleu, nu se remite in repaus - Stadiul iV: edem voluminos, monstruos, elefantiazic, tegumente cu duritate lemnoasa, hiperkeratozice, verucozitati, ulceratii investigatia imagistica investigatia imagistica nu este usor de efectuat si nu aduce intotdeauna date concludente pentru diagnostic Este utilizata limfografia directa (limfoangiografia cu substanta de contrast) care pune in evidenta modificari structurale ale retelei limfatice, hipoplaziile megalimfaticelor sau obstructia acestora, precum si ale ganglionilor limfatici Limfografia indirecta cu Technetiu 99 permite vizualizarea fluxului limfatic spontan si acumularea trasorului in anumite regiuni Alte tehnici utilizate mai mult ca metode indirecte pentru depistarea in special a elementelor cauzale, cum sunt adenopatiile, blocurile ganglionare, tumorile compresive, sunt CT-ul, iRM-ul sau ecografia locoregionala 251 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Tratament Tratamentul limfedemelor este destul de dificil si fara obtinerea de rezultate spectaculoase O prima conditie este mentinerea unei igiene locale riguroase pentru evitarea contaminarii microbiene a unor tesuturi cu o capacitate de aparare naturala redusa, cauza aparitiei unor complicatii locale neplacute si greu de tratat (ulceratiile trofice) Este recomandata fizioterapia, constand in:  terapia pozitionala,  repausul cu membrele ridicate,  drenajul limfatic manual,  presoterapia,  contentia elastica (cel mai mult utilizata),  gimnastica medicala Tratamentul medicamentos este in general ineficient neavand decat o actiune limitata asupra sistemului limfatic si a drenajului limfei Pot fi utilizate mai mult ca medicatie adjuvanta, diureticele, antiagregantele plachetare precum si medicamente cu asa numita actiune limfokinetica (discutabila) Tratamentul chirurgical in principiu este reprezentat de doua tipuri de interventii chirurgicale: 1) operatiile de reconstructie limfatica directa: anastomozele limfovenoase si pontajele limfatice sau indirecte: puntile mezentericolimfatice (rezultatele nu sunt insa spectaculoase) 2) Cel de al doilea tip de interventii sunt cele de reducere a volumului membrului, prin excizia unor zone mai mult sau mai putin intinse de tesut subcutanat modificat sclerofibros, devenit un adevarat balast pentru membrul respectiv (operatia Sistrunk-Homans, Thomson, Charles) Aceste operatii sunt insa paleative si complet inestetice (Fig 5) A B Fig 5 Tratament chirurgical: A) excizia tesutului subcutanat scleros B) Aspect postoperator 252 - Manual de Chirurgie - RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Teodorescu E - Tulburarile obstructive ale drenajului limfatic in Fiziologia si fiziopatologia hemodinamicii Ed Medicala 1985  Gloviczki P, Wahner AW - Clinical diagnostic and evaluation of Lymphedema in Vascular Surgery Rutherford (ed) Philadelphia W: B Saunders 2000  Soullier Sotto V, Janbon C - Lymphoedeme primaire in Medicine vasculaire Devulder B (ed), Paris Masson 1998  Soullier Sotto V, Janbon C - Lymphoedeme secundaire in Medicine Vasculaire Davulder B (ed) , Paris Masson 1998  Candea V, Vasile R - Tratamentul chirurgical al limfedemelor in Chirurgia vasculara Bolile venelor si limfaticelor Ed Tehnica V Candea (coord) 2001  Heffel DF, Muller TA - Excisional operation for chronic Lymphedema in Vascular Surgery Rutherford (ed) Philadelphia, W B Sanders 2000  Gloviczki P, Noel AA - Lymphatic reconstruction in Vascular Surgery Rutherford RB (ed) Philadelphia W B Sanders 2000 253 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 254 PATOLOGiA TORACiCa 10 1 TRAUMATiSMELE TORACELUi Mircea Beuran, Oana Rosu introducere Traumatismul toracic reprezinta totalitatea modificarilor morfologice si functionale, locale si generale induse organismului de un agent traumatic, ce a actionat la nivelul toracelui Majoritatea (80%) traumatismelor toracice apar in contextul politraumatismelor Traumatismele toracice (TT) sunt responsabile de 20-25% din totalul deceselor prin politraumatisme (insuficienta respiratorie si sau circulatorie acuta constituie a doua cauza de deces la pacientii politraumatizati in perioada prespital si imediat internarii, dupa leziunile neurochirurgicale) in cazul traumatismelor toracice singulare, mortalitatea este de 9% Managementul TT este conditionat de:  mecanismul de producere: traumatisme deschise (plagi) si traumatisme inchise (contuzii),  severitatea leziunii (± risc vital) si de  sediul leziunii: peretele toracic (45-71%), pleura sau plaman Aproximativ 85% dintre TT pot fi tratate prin intubatie, controlul durerii si pleurostomie; doar in 15% din cazuri este necesara toracotomia Etiologie Principalele cauze ale leziunilor traumatice toracice sunt: - accidentele rutiere - 60-70% - accidentele de munca - 15-20% - accidentele casnice - 15-20% - accidentele de sport - 2% Principalele mecanisme de producere a TT sunt: - accelerare decelerare (peste 70%, cel mai frecvent accidente rutiere) - compresiune (strivire) - impact direct - leziuni prin arme albe - plagi - impactul cu proiectile de mare viteza - arme de foc - explozie - diverse: electrocutie, arsuri, leziuni caustice Mecanismele de producere in cadrul accidentelor rutiere sunt complexe: decelerare, lezare directa, inertia ce conduce la deplasarea zonelor mobile ale viscerelor si smulgerea lor din portiunile fixe in cazul loviturilor directe leziunile sunt direct proportionale cu energia transferata - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Mecanismul de compresiune se insoteste frecvent de fracturi costale bilaterale, sau in cadrul traumatismelor importante si de leziuni traheo-bronsice Plagile prin arme de foc depind de viteza si masa proiectilului, de tipul acestuia, de ricoseu (functie de densitatile tesuturilor intalnite in traiectorie) Elasticitatea tegumentelor duce la micsorarea orificiilor si la subestimarea leziunilor Exploziile determina leziuni primare (rezultatul direct al undei de soc; afecteaza organele care sunt in legatura directa cu atmosfera: aparat respirator, urechea medie, tractul digestiv), secundare cu proiectarea victimei (mecanism de decelerare) si tertiare (schije ce lovesc victima) Clasificarea traumatismelor toracice Clasificare morfopatologica - traumatisme deschise sau plagi (8%) - cu solutie de continuitate la nivelul tegumentului - traumatisme inchise sau contuzii - cu tegumente integre Clasificare anatomo-lezionala - leziuni ale peretelui toracic - leziuni pleuro-pulmonare - leziuni traheo-bronsice - leziuni ale organelor mediastinale o cord o vase mari o duct toracic o esofag - leziuni diafragmatice - asocieri Clasificarea in functie de complexitate - singulare - in cadrul politraumatismelor (asociate cu leziuni de cap, abdomen, membre, coloana vertebrala) Clasificare fiziopatologica - cu insuficienta respiratorie circulatorie - fara tulburari fiziopatologice ale functiilor vitale Traumatismele toracice grave Toracele traumatizat a fost numit "DUZiNA MORtii" CELE 6 LEZiUNi LETALE CELE 6 LEZiUNi ASCUNSE Obstructie aeriana Ruptura de aorta toracica Pneumotorax deschis Leziuni traheo-bronsice Pneumotorax cu "supapa" Contuzie miocardica Tamponada cardiaca Ruptura de diafragm Hemotorax masiv (>1500 ml) Ruptura de esofag Voletul costal Contuzie pulmonara Principii generale de evaluare si tratament Traumatismele toracice grave pot determina 2 consecinte importante: 2 - Manual de Chirurgie - - detresa respiratorie prin obstructia sau lezarea cailor aeriene sau reducerea suprafetei de hematoza; - detresa circulatorie consecutiva hipovolemiei posthemoragice sau in urma tamponadei cardiace in consecinta, primele gesturi terapeutice constau in asigurarea ventilatiei si circulatiei la un nivel cat mai aproape de cel normal Manevrele au eficienta maxima atunci cand sunt incepute cat mai precoce (de catre martorii la accident), astfel incat vechea teorie ce recomanda ca prim gest transportul victimei la spital nu mai este de actualitate Practic, la pacientul in stop respirator sau cardiac (care este insotit intotdeauna si de cel respirator) se incearca furnizarea spre organele vitale (creier, cord) a unui flux minim de sange, care sa permita supravietuirea lor pana la restabilirea circulatiei spontane Obstructia cailor aeriene superioare (CAS) este cea mai rapida cauza de deces a traumatizatului, motiv pentru care se incepe cu eliberarea acestora Concomitent cu masurile de resuscitare se pot observa semnele de obstructie a cailor aeriene:  retractii costale,  cianoza,  pacient inconstient sau agitat,  imposibilitatea de a vorbi,  stridor Cauzele de obstructie a CAS sunt multiple:  pacient inconstient, cu tonus muscular scazut si baza limbii cazuta in hipofaringe (cea mai frecventa cauza),  pozitia in flexie a capului,  corpi straini,  vomismente,  sange,  edem al peretilor cailor aeriene,  compresiuni extrinseci (hematoame, fracturi cu deplasare) Dezobstructia cailor aeriene la pacientul inconstient consta in ridicarea bazei limbii din hipofaringe prin subluxatia anterioara a mandibulei sau hiperextensia capului si ridicarea mandibulei (manevra evitata la pacientii cu suspiciune de traumatism cervical) inainte de aceasta se curata manual cavitatea bucala pentru prevenirea mobilizarii din gura in faringe a corpilor straini in functie de sediul si natura obstacolului si de echipamentul disponibil in momentul si locul respectiv se poate recurge la:  plasarea unei pipe Guedel,  intubatia traheala (oro-, nazotraheala),  cricotiroidotomie (prin punctie sau chirurgicala) in caz de traumatism facial si cervical cu imposibilitatea intubarii orotraheale in prezenta suspiciunii de leziune cervicala, aceste manevre se efectueaza dupa plasarea unui guler cervical La pacientii constienti nu se va utiliza intubatia orotraheala din cauza riscului crescut de varsatura si aspiratie La pacientul inconstient la care s-a obtinut eliberarea cailor aeriene prin subluxatia mandibulei sau in cazul in care nu dispunem de echipamentul necesar se mentine permeabilitatea cailor aeriene si se evalueaza respiratia spontana Daca nu este prezenta, se incep metodele de ventilatie artificiala pe diverse cai: gura la gura, gura la nas, ventilatie cu balon si masca (etanseitate perfecta a mastii si compresie lenta a balonului pentru a preveni pasajul aerului in stomac si varsatura) Administrarea de oxigen este obligatorie atunci cand conditiile permit acest gest Dupa restabilirea respiratiei se trece la evaluarea si mentinerea echilibrului hemodinamic Se palpeaza pulsul carotidian in absenta 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - acestuia, se incepe masajul cardiac extern si respiratia artficiala in succesiunea cunoscuta (30 de compresii toracice externe cu 2 respiratii artificiale) Se monteaza 2 cai venoase periferice, eventual cateter venos central si se incepe reechilibrarea hemodinamica Tratamentul leziunilor rapid letale (pneumotorax cu "supapa", pneumotorax deschis, tamponada cardiaca, hemotorax masiv, si voletul costal) se efectueaza cat mai precoce (vezi capitolele respective) De cele mai multe ori, drenajul pleural cu evacuarea colectiilor intrapleurale si sau intubatia oro-traheala sunt suficiente Totusi, uneori, in context de urgenta, este necesara si efectuarea altor manevre salvatoare: - intubatia bronsica selectiva, indicata in cazul asocierii unei hemoptizii abundente cu emfizem subcutanat, semn de plaga vasculara (artera bronsica sau pulmonara) asociata cu ruptura traheo-bronsica intubatia selectiva va proteja pacientul de inundatia arborelui traheo-bronsic controlateral leziunii Suspiciunea de embolie gazoasa reclama, de asemenea intubatie selectiva - toracotomia de urgenta (de hemostaza sau resuscitare) - este indicata la pacientii in stare foarte grava, dar care prezinta cel putin unul din urmatoarele semne: puls, tensiune arteriala inregistrabila, activitate neurologica Toracotomia in urgenta poate fi urmata de 6 potentiale interventii: 1) controlul hemoragiilor intratoracice, 2) rezolvarea tamponadei cardiace, 3) masaj cardiac intern, 4) controlul fistulelor aerice importante (la nivelul hilurilor), 5) clamparea aortei descendente inainte de a se determina sursa sangerarii, pentru a favoriza perfuzia cerebrala si coronariana, 6) controlul embolismului gazos Se efectueaza sternotomie mediana in caz de plaga cardiaca sau a vaselor mari intrapericardice si toracotomie antero-laterala dreapta sau stanga pentru plagile vasculare extrapericardice sau masajul cardiac intern Daca pacientul se afla in moarte clinica, vom efectua toracotomia antero-laterala stanga, vom palpa aorta toracica si o vom clampa in urgenta, se poate efectua hemostaza prin clamparea vaselor sau obturarea vasului lezat cu o sonda Fogarty sau chiar Foley (se introduc in structura lezata si se obstrueaza orificiul prin umflarea balonasului) Contuziile toracelui Pot fi produse prin mecanism direct (actiunea unui obiect contondent asupra toracelui), sau indirect (proiectarea toracelui) Diagnosticul se bazeaza pe anamneza si examenul clinic al pacientului, care acuza durere toracica accentuata de miscare, respiratie sau tuse, prezinta excoriatii, echimoze, hematoame, seroame Morrel Lavalee (apar din cauza forfecarii planurilor fasciale si constau in acumulari sero-limfatice care pot avea uneori dimensiuni considerabile), rupturi musculare O situatie particulara este cea a compresiunii violente a toracelui, care duce la cresterea presiunii venoase in sistemul cav superior si ruptura capilarelor din acest teritoriu; putem intalni semnul Morestin care consta in prezenta hemoragiei sclero-retiniene sau cianoza fetei, hemoragii retiniene cu tulburari vizuale, staza si edem cerebral cu pierdere de constienta Tratamentul consta in repaus, antialgice, antiinflamatorii Seromul Morrel -Lavalee se evacueaza prin punctie si se aplica un pansament compresiv in caz de suprainfectii, se efectueaza incizie si drenaj aspirativ, antibioterapie 4 - Manual de Chirurgie - Fig 1 Semnul Morestin Fracturile costale Fracturile costale apar la 4-10% din totalul pacientilor traumatizati, dar procentul este probabil mult mai mare, avand in vedere ca disjunctiile (fracturile la nivel condro-costal sau condro-sternal) si 30-35% (in unele statistici pana la 50% si este mai ales cazul fracturilor arcurilor anterioare) dintre fracturi nu pot fi evidentiate pe radiografia toracica Totodata, acest lucru evidentiaza importanta examinarii clinice atente si repetate a pacientului traumatizat La copii, datorita elasticitatii peretelui toracic, fracturile costale sunt mai rare decat la batrani; in schimb putem intalni leziuni pulmonare importante in lipsa afectarii osoase Astfel, prezenta fracturilor costale la copii este dovada unui traumatism important Ca si celelalte fracturi, coastele se pot rupe prin mecanism direct sau indirect Arcurile laterale ale coastelor C4-C8 sunt cele mai expuse Fractura primelor 2 coaste (bine protejate) denota un impact puternic si are un potential lezional vascular mare (este necesar examenul angiografic) Fig 2 Fractura coastei 1(din colectia Dr M D Venter ) 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Pacientul acuza durere accentuata de miscare, respiratie si tuse (care devin superficiale si ineficiente) La palpare se pot observa crepitatii osase sau mobilitate anormala (semne de certitudine) Daca la compresiunea antero-posterioara si latero-laterala a toracelui pacientul nu acuza durere, putem afirma cu suficienta certitudine ca nu are fracturi costale Examinarea clinica atenta a abdomenului este obligatorie, avand in vedere ca fracturile coastelor inferioare cresc riscul aparitiei leziunilor splenice (de 1,7 ori), hepatice (de 1,4 ori) si renale Principalele consecinte ale fracturilor costale sunt durerea, ineficienta tusei si afectarea mecanicii ventilatorii Aceste modificari duc la deteriorarea mecanismelor de evacuare a secretiilor bronsice si atelectazie pulmonara sau pneumonie Hipoxia (poate fi datorata si pierderilor sanguine ce insotesc frecvent fracturile costale) si hipercarbia conduc la vasodilatatie cu hipersecretie pulmonara si intretin cercul vicios astfel creat Riscul dezvoltarii pneumoniei creste odata cu asocierea altor leziuni tisulare si in prezenta socului (probabil prin afectarea sistemului imunitar) 35% dintre pacientii cu fracturi costale dezvolta complicatii pulmonare Morbiditatea si mortalitatea creste cu:  varsta (>65 ani),  numarul coastelor rupte,  asocierea altor leziuni (mai ales cerebrale) sau  prezenta terenului tarat (mai ales afectiuni pulmonare) Combaterea agresiva a durerii (principala consecinta a fracturii costale) prin administrarea de antialgice, opioide, infiltratii locale, injectare intrapleurala de antialgice, antiinflamatorii nesteroidiene, anestezie continua peridurala este cel mai important obiectiv al tratamentului, deoarece prin cuparea durerii se intrerupe cercul vicios (pacientul va putea sa respire si sa tuseasca eficient) Toaleta respiratorie riguroasa (gimnastica respiratorie, tapotaj, tuse eficienta) si repausul (fara imobilizarea toracelui!) sunt, de asemenea, obligatorii Se poate efectua infiltratia paravertebrala cu xilina 1% a nervului spinal dupa procedeul Rohrich (se introduce acul paravertebral la 1 cm in exteriorul apofizelor spinoase si se patrunde oblic in afara, urmarindu-se marginea superioara a apofizei transverse) Numeroase studii au demonstrat ca mortalitatea este semnificativ crescuta la pacientii varsinici (>65 ani), mai ales in prezenta fracturilor costale multiple, ceea ce a dus la indicatia anesteziei peridurale la aceasta categorie Examenul radiologic trebuie repetat in vederea depistarii eventualelor complicatii (vor fi prezentate detaliat in acest capitol) Consolidarea prin formarea calusului apare dupa cca 20- 25 de zile Fracturile sternului Fractura sternala este marca unui traumatism violent; acest lucru duce la asocierea frecventa cu alte leziuni: 18-62% contuzie miocardica, 40% fracturi costale, 25% fracturi ale oaselor lungi, 18% traumatisme cranio-cerebrale, leziuni aortice sau ale coloanei vertebrale (cel mai frecvent prin mecanism de compresiune antero-posterioara) Fractura se produce frecvent in urma proiectarii toracelui pe volan Majoritatea fracturilor sternale au traiect transversal si apar cu predilectie la nivelul jonctiunii manubrio-sternale sau corpului sternal Mecanismul de producere a traumatismului este important de investigat, deoarece poate sugera leziunea sternala Pacientul prezinta durere locala, tumefactie (hematom sau fractura cu deplasare), depresiune, crepitatii osoase, sau chiar prezenta unui "clic" Uneori, in urma unor traumatisme importante, pacientul prezinta hematom voluminos retrosternal si tamponada cardiaca, in 6 - Manual de Chirurgie - absenta sangelui intrapericardic (desigur, diagnosticul si tratamentul constituie o urgenta; se efectueaza sternotomie, decompresiune, drenaj) Paraclinic, se va efectua radiografie toracica (si profil!) si ECG (leziuni miocardice?) in cazul fracturilor costale fara deplasare importanta si care nu se asociaza cu leziuni ce reclama interventie chirurgicala, tratamentul este conservator si consta in repaus, antialgice, toaleta respiratorie riguroasa Evolutia este spre consolidare in 30-40 zile in cazul fracturilor sternale cu deplasare (>1cm) se va practica reducere si stabilizare chirurgicala cu placi de osteosinteza sau fire metalice in cazul fracturilor cu deplasare (si cand am exclus eventualele leziuni retrosternale asociate) se poate incerca reducerea, indicand pacientului in pozitie de decubit dorsal sa ridice concomitent extremitatea cefalica si membrele inferioare Prin aceasta manevra se contracta muschii SCM care vor tractiona spre extremitatea cefalica fragmentul superior si muschii drepti abdominali care vor deplasa fragmentul inferior caudal; in acest moment medicul incearca deprimarea fragmentului migrat anterior dupa care pacientul se relaxeaza Uneori vindecarea se face cu sechele (aparitia pseudartrozei sau durerea cronica necesita tratament chirurgical) Fig 3 Fractura sternala (din colectia Dr M D Venter) Voletul costal 20% din totalul pacientilor traumatizati prezinta volet costal Apare atunci cand 2 sau mai multe coaste adiacente sunt fracturate in cel cel putin 2 locuri Hemivoletul (voletul in "bascula") apare atunci cand exista o singura linie de fractura pe linia axilara anterioara sau medioclaviculara, dar cartilajele sternocostale prin elasticitatea lor constituie cea de a 2- a linie de "fractura" Daca sunt fracturi costo- condrale bilaterale putem vorbi de un volet "sternal" Cele mai frecvente sunt voletele antero-laterale Voletele posterioare (localizate intre rahis si linia axilara mijlocie) sunt mai rare pentru ca apar intr-o zona protejata si bine angrenata de musculatura in schimb, riscul de lezare a parenchimului pulmonar este mai mare in cazul voletelor posterioare din cauza insertiilor costale ale muschilor paravertebrali ce favorizeaza deplasarea in jos si spre inainte a arcurilor costale posterioare in urma traumatismelor foarte violente poate rezulta zdrobirea traumatica extensiva a toracelui sau atritia ("torace moale"), care , desigur, are un prognostic grav Batranii, persoanele slabe, cu musculatura diminuata au risc crescut de a dezvolta volet costal 7 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Voletul reprezinta de fapt un bloc costal ce va avea o miscare paradoxala - voletul nu mai este supus actiunii muschilor respiratori, ci presiunilor endotoracice, ceea ce va determina retractie in inspir datorita presiunii negative si expansiune in expir Miscarea paradoxala, durerea importanta asociata (care impiedicand pacientul sa tuseasca si sa expectoreze eficient determina incarcarea cu secretii a arborelui bronsic) si contuzia pulmonara, aproape constant prezenta, au repercursiuni importante asupra mecanicii ventilatorii si intoarcerii venoase Astfel, impingerea aerului de la nivelul pulmonului omolateral voletului spre pulmonul controlateral in timpul inspirului si revenirea acestuia in timpul expirului duce la cresterea spatiului mort Clinic se observa deformarea toracelui si miscarea paradoxala (cand are amplitudine mica se evidentiaza doar la palpare) La pacientii ventilati mecanic cu presiune pozitiva continua sau daca voletul este angrenat nu se poate evidentia miscarea paradoxala si, deci, diagnosticul se va transa in urma radiografiei toracice De asemenea, unii pacienti (pana la 30%) pot sa nu dezvolte in primele 6 ore de la traumatism miscare paradoxala datorita contractiei musculare antalgice Din contra, pacientii ce prezinta hemivolet vor avea un tablou clinic sugestiv fara dovada radiologica, stiut fiind ca disjunctiile nu sunt evidentiabile pe radiografie 75-80% dintre pacientii cu volet au contuzie pulmonara Mortalitatea si morbiditatea este mult crescuta de asocierea contuziei pulmonare: mortalitatea in cazul voletului costal izolat este de 16%, dar ajunge la 42% in prezenta contuziei pulmonare La locul traumatismului voletul se poate imobiliza prin asezarea pacientului pe partea cu leziunea sau cu benzi de leucoplast Daca pacientul respira si tuseste (o necesitate importanta) eficient si nu are alte indicatii pentru interventia chirurgicala, tratamentul este conservator si urmeaza principiile enuntate la managementul fracturilor costale Simpla prezenta a voletului costal nu constituie indicatie pentru intubatie, chiar daca ventilatia mecanica cu presiune pozitiva constituie o metoda de stabilizare interna a voletului Combaterea durerii este foarte importanta Majoritatea studiilor au demonstrat ca analgezia epidurala continua conduce la cele mai bune rezultate Hipotensiunea secundara administrarii de Morfina sau Bupivacaina pe aceasta cale poate fi prevenita printr-o resuscitare volemica corecta, dar nu excesiva, din cauza asocierii frecvente a contuziei pulmonare care creste riscul dezvoltarii edemului pulmonar in prezenta hiperhidratarii Morfina trebuie administrata cu prudenta, din cauza riscului de depresie respiratorie 30-50% dintre pacientii cu anestezie epidurala au risc de a dezvolta retentie acuta de urina si necesita cateterizare vezicala Pacientii cu TCC si leziuni cerebrale, cei cu tulburari de coagulare, cei cu fracturi sau infectii rahidiene au contraindicatie de anestezie epidurala Pacientii vor fi monitorizati respirator si se va administra oxigen indicatiile ventilatiei mecanice (VM) sunt:  frecventa respiratorie >35 resp min sau 55 mmHg, instalata brusc  CV 1500 ml) Un hemitorace poate acumula 50% din volumul sangelui circulant in cazul hemotoraxului masiv, pacientul se poate prezenta in soc hemoragic cu hipotensiune, tahicardie, tahipnee, dispnee Anemia marcata si scaderea intoarcerii venoase in cadrul sindromului de compresiune (consecinta acumularii unei cantitati mari de sange intrapleural) duc rapid la deteriorare hemodinamica Radiografia toracica evidentiaza prezenta revarsatului pleural (in decubit dorsal necesita minim 175-200 ml si in ortostatism 50-100 ml pentru evidentiere radiologica) FAST este o metoda mult mai sensibila in evidentierea revarsatelor pleurale (sunt evidentiate de la minim 20 ml lichid) si deja explorarea bilaterala ecografica a spatiilor pleurale face parte din algoritmul examinarii pacientului traumatizat De asemenea, la examinarea CT a toracelui (se efectueaza la pacientii stabili hemodinamic) se depisteaza cu mare acuratete revarsatele pleurale si se pot diferentia de opacitatile datorate contuziilor pulmonare La 50% dintre pacientii cu leziuni toracice severe care au avut radiografie toracica initiala normala s-au descoperit leziuni la examenul CT toracic (revarsate lichidiene intrapleurale sau intrapericardice si 8% leziuni aortice potential letale) Deci, CT toracic este obligatoriu la pacientii stabili hemodinamic, cu traumatisme toracice severe in centre medicale care nu 12 - Manual de Chirurgie - dispun de ecografie sau CT, punctia pleurala poate fi o metoda utila de diagnostic (exteriorizare de sange necoagulabil) Management in hemotoraxul de mici dimensiuni ( 1500 ml pe tubul de pleurostomie  debit > 200 ml ora, 4 ore consecutiv la tineri si >150 ml ora, 3 ore consecutiv la batrani (peste 65ani) pe tubul de pleurostomie  TA sistolica 110 mg ml Se recurge la alimentatie parenterala, excluderea totala a trigliceridelor (stimuleaza secretia limfei) cu lant scurt sau lung din alimentatie si administrarea doar a trigliceridelor cu lant mediu Aceste masuri impreuna cu un drenaj pleural corect si administrare de octreotid au rezultate favorabile la cca 50% dintre pacienti in 2-6 saptamani indicatie chirurgicala o au pacientii care prezinta un debit limfatic >1500 ml timp de 5 zile consecutiv sau >500 ml timp de 2 saptamani Preoperator pacientii vor primi o alimentatie bogata in grasimi, ce va stimula producerea limfei, si se va injecta 1,5 ml albastru Evans in vasele limfatice de pe fata dorsala a piciorului pentru evidentierea sediului leziunii Se practica ligatura ductului toracic in amonte si aval de leziune, se pot aplica local bureti de fibrina sau talc intrapleural implantarea capatului distal in vena azigos sau sutura termino- terminala a ductului sunt rar posibile Uneori, tratamentul chirugical se soldeaza cu esec (din cauza friabilitatii ductului sau prezentei leziunilor multiple, imposibil de evidentiat intraoperator) si necesita continuarea masurilor nutritionale postoperator sau chiar reinterventie Contuzia pulmonara Apare in urma traumatismelor toracice violente si consta in dilacerari pulmonare si infiltrare hematica interstitiala si intraalveolara impactul puternic asupra toracelui determina cresterea brusca a presiunii intraalveolare ducand la ruperea membranelor alveolo-capilare cu hemoragie si edem, chiar in absenta dilacerarii pulmonare 14 - Manual de Chirurgie - Apare frecvent la copii si tineri cu perete elastic sau la pacientii slabi cu perete toracic subtire 87% pacientii cu contuzie pulmonara au leziuni toracice asociate (pana la 30% dintre ei prezinta si contuzie miocardica) Extravazarea interstitiala si intraalveolara a sangelui determina:  tulburarea raportului ventilatie perfuzie cu sunt dreapta- stanga,  scaderea compliantei pulmonare si a capacitatii reziduale functionale, ce duce la cresterea travaliului respirator, cresterea rezistentei la flux si, in final, insuficienta respiratorie acuta La 1- 2 ore dupa traumatism apare si edem interstitial si apoi intraalveolar cu prezenta la 12-24 ore de mono- si polinucleare Complianta pulmonara si rezistenta la flux revin la normal abia dupa cateva saptamani de la traumatism Evolutia contuziei pulmonare este frecvent spre agravare, cu aparitia infectiei sau sindromului de detresa respiratorie a adultului Prognosticul este agravat de:  varsta inaintata (>65 ani),  tarele preexistente,  prezenta altor leziuni importante posttraumatice,  necesitatea transfuziilor sanguine (probabil din cauza agravarii atacului imunologic asupra membranei alveolo-capilare, care deja s-a demonstrat ca este prezent la pacientul cu contuzie pulmonara) Pacientii prezinta diferite grade de dispnee pana la insuficienta respiratorie grava, hemoptizie (pana la 50% dintre pacienti) La ascultatia toracelui se poate constata: murmur vezicular diminuat, raluri sau wheezing Radiografia pulmonara poate fi normala in primele 12-24 de ore; de obicei se constata sindrom de condensare (dar nu cu distributie anatomica ca in pneumonii) sau infiltrate pulmonare Contuzia pulmonara este evidentiata cel mai bine la examenul CT care evidentiaza infiltrarea sanguina caracteristica Uneori, in interiorul zonelor de contuzie pulmonara se pot observa zone aerice limitate si bine delimitate, fara perete propriu, de marime variabila, numite pneumatocele ( zone de distructie alveolara localizata) Existenta unui hematom intraluminal determina o imagine cu nivel hidro-aeric Tratamentul consta in reechilibrare volemica cu monitorizare atenta (uneori, atunci cand pacientul prezinta hipovolemie si necesita cantitati mari de perfuzie iV, se recurge la monitorizare cu cateterizarea arterei pulmonare), deoarece exista riscul hiperhidratarii, cu accentuarea edemului pulmonar Uneori, insuficienta respiratorie este grava si necesita ventilatie mecanica Analgezia, gimnastica respiratorie, provocarea tusei in vederea obtinerii unei expectoratii eficiente sunt de asemenea obligatorii si in acest caz antibioprofilaxia sau corticoterapia nu si-au dovedit eficacitatea Principala complicatie septica a contuziei pulmonare este pneumonia in acest caz se instituie antibioterapie tintita Fig 8 Contuzie pulmonara 15 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Hematomul pulmonar Reprezinta acumularea sangelui in parenchimul pulmonar sub forma unei colectii (nu infiltrat sanguin precum in cazul contuziei) Cel mai frecvent apare la nivelul zonei dorsale a lobilor inferiori Clinica este asemanatoare contuziei pulmonare, cu care este frecvent asociat Diagnosticul se pune mai ales la examenul CT Cea mai frecventa complicatie este suprainfectarea (mai ales la pacientii cu pleurostomie, toracotomie sau ventilatie mecanica) cu transformarea intr-un abces pulmonar, ce necesita tratament specific (antibioterapie, drenaj) Ruptura pulmonara Este rezultatul fracturilor costale sau cresterii presiunii intrapleurale cu glota inchisa De obicei se manifesta ca un hemopneumotorax sufocant; frecvent pacientii prezinta si hemoptizie Diagnosticul se pune de obicei in urma examenului CT Necesita tratament chirurgical; se practica sutura sau rezectie pulmonara, in functie de tipul leziunii Leziunile traheo-bronsice Apar la cca 0,2-8% dintre pacientii cu traumatisme toracice inchise, cu o frecventa 3 cm de carina) vor fi abordate prin toracotomie stanga cu aceeasi topografie Leziunile mici, liniare fara lipsa de substanta pot fi suturate Leziunile mari cu dilacerari 17 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - importante necesita debridare si refacerea continuitatii, de obicei prin anastomoze termino- terminale cu fire separate resorbabile, cu nodurile extraluminal pentru evitarea granuloamelor si stenozarii Traheostomia profilactica, pentru protejarea suturilor a fost descurajata in ultima vreme din cauza complicatiilor frevente: pneumonie, mediastinita, supuratie locala, stenoze, disfonie Anastomoza poate fi securizata prin aplicarea unui pedicul vascularizat de la nivelul muschilor intercostali Granularea excesiva cu stenoza poate fi abordata bronhoscopic (rezectie sau dilatatie) sau utilizand laserterapia Leziunile distale se rezolva in general prin lobectomie sau pneumectomie (prognostic prost), deoarece sunt rar izolate Leziunile mici, liniare, cu afrontare buna ale traheei cervicale pot fi tratate conservator prin intubatie orotraheala - iOT (balonasul sondei bine umflat si in aval de leziune) timp de 24-48 ore, antibioterapie profilactica si monitorizare atenta Leziunile distale incomplete( 0,4 ng ml este un indicator al contuziei miocardice Ruptura cardiaca este o leziune foarte grava (80% dintre pacienti decedeaza la locul accidentului) Cand pacientii supravietuiesc se prezinta cu soc hemoragic sau tamponada (cand pericardul este integru sau leziunea s-a autosigilat) Lezarea valvelor (cel mai frecvent aortica) se manifesta clinic prin insuficienta valvei respective Contuzia miocardica necesita monitorizare ( ECG, troponina i) atenta a pacientului (pentru depistarea precoce a aritmiilor), tratamentul aritmiilor si a insuficientei cardiace Scaderea debitului cardiac necesita medicatie inotrop pozitiva, umplere volemica adecvata sau chiar introducerea unui balon de contrapulsatie aortica Rupturile izolate de valve si comunicarile interatriale sau interventriculare vor fi tratate chirurgical intr-un serviciu de chirurgie cardiaca, eventual in urgenta daca pacientul este instabil hemodinamic Daca nu, interventia poate fi amanata cateva zile sau saptamani (rupturile tricuspidiene sunt mai bine tolerate decat cele mitrale) Traumatismele vaselor mari Apar in urma unor plagi penetrante sau a unor traumatisme inchise severe, in cursul carora elementele osoase ale aperturii toracice superioare (clavicula, coastele i si ii) se rup si pot leza arterele brahiocefalica, carotida si subclavie Reprezinta aproximativ 12% din totalul traumatismelor vasculare Apar mai rar in urma contuziilor toracice, dar tratamentul este foarte dificil atunci cand sunt insotite de leziuni ale cailor respiratorii Clinic putem constata:  absenta pulsului la nivelul unui membru superior sau pe o parte a gatului,  paralizia plexului brahial,  fracturi ale claviculei sau primelor 2 coaste,  hematoame laterocervicale sau supraclaviculare cu crestere rapida,  semne de soc hemoragic (in 50% din cazuri, hemoragia este atat de importanta incat resuscitarea volemica este imposibila) in cazul plagilor penetrante se poate constata prezenta pneumomediastinului sau hemopneumotoraxului La pacientii stabili hemodinamic se poate efectua angiografie sau CT cu substanta de contrast Tratamentul este chirurgical si constituie o urgenta 20 - Manual de Chirurgie - Sternotomia mediana urmata de explorare si rezolvarea leziunilor este cea mai indicata optiune, fiind soldata cu cele mai bune rezultate Artera subclavie stanga va fi abordata printr- o toracotomie anterioara stanga la nivelul spatiului 3 intercostal Uneori este necesara si mobilizarea claviculei Se va recurge la controlul initial proximal si distal al vasului, urmat de efectuarea unei anastomoze fara tensiune sau stenozare in general, arterele mari trebuie reconstituite sau se poate efectua un by-pass, deoarece fluxul colateral nu este suficient Venele (cu exceptia venei cave superioare) pot fi ligaturate Leziunile aortei in cadrul traumatismelor toracice inchise Leziunile aortei apar cel mai frecvent in urma accidentelor rutiere urmate de caderile de la mare inaltime, accidentele aviatice Nefolosirea centurii de siguranta creste riscul leziunilor aortice de la 39,2% (in cazul utilizarii centurii de siguranta) la 53,5% Cel mai frecvent aorta se lezeaza in urma compresiei bruste intre complexul osos stern-clavicula si coloana vertebrala Un alt mecanism frecvent descris presupune aparitia in cursul decelerarii a unei forte de forfecare intre bulbul aortei (relativ mobil) si aorta descendenta fixa Gravitatea leziunii este deosebita; in 85% din cazuri, ruptura intereseaza toate straturile arterei avand ca rezultat hemoragia cataclismica cu deces la locul accidentului Un procent de 2-5% dintre pacientii care supravietuiesc (datorita faptului ca adventicea ramane integra) prezinta sau dezvolta instabilitate hemodinamica Aproximativ 15-20% dintre pacienti sunt stabili hemodinamic si vor fi diagnosticati tardiv (si din cauza leziunilor grave asociate ce vor masca diagnosticul) la 4-18 ore de la traumatism Riscul de a sangera cataclismic in primele 48 de ore de la accident este de 50% Decesele in urma leziunilor aortice ocupa locul al 2-lea (dupa traumatismele craniocerebrale) intre cauzele de deces prin traumatisme inchise Cel mai frecvent (90-95% din cazuri) leziunile sunt localizate la nivelul istmului aortic (portiunea initiala a aortei descendente, imediat sub originea subclaviei stangi), deoarece aceasta zona este relativ fixata Pana la 5% dintre pacienti prezinta leziuni multiple ale aortei Leziunea consta de obicei in prezenta unui pesudoanevrism si mult mai rar o disectie de aorta Semnele clinice sunt nespecifice si variaza in functie de localizarea si amploarea leziunii; pacientul poate prezenta:  durere retrosternala sau interscapulara,  dispnee,  hemotorax stang,  semne de tamponada cardiaca (in rupturile de aorta ascendenta in sacul pericardic),  semne de pseudocoarctatie cu hipertensiune in membrele superioare si pulsatii femurale diminuate (descrise clasic, dar rar intalnite in realitate),  edem la baza gatului (prin disectia hematomului),  suflu sistolic schimbator (la ascultatie precordiala si interscapulara),  hipertensiune arteriala - semn important ce se datoreaza intinderii de catre hematom a fibrelor nervoase simpatice  uneori, paraplegie consecutiva leziunii asociate a coloanei vertebrale sau ischemiei medulare secundare Cel mai valoros semn evidentiat pe radiografia toracica standard consta in lipsa conturului net al butonului aortic Se mai poate constata largirea mediastinului ( >8 cm) cu un raport mediastin torace mai mare de 0,25, opacifierea apexului pulmonar stang, deprimarea bronhiei stangi, devierea sondei nazogastrice, obliterarea ferestrei aortopulmonare, hemotorax stang masiv, devierea spre dreapta a traheii, fracturi ale coastelor 1 si 2 Daca exista cel putin unul dintre aceste semne este necesara: aortografia (care a ramas cea mai buna metoda de diagnostic) sau CT cu substanta de contrast (hematom mediastinal in contiguitate cu aorta, pseudoanevrism, lumen septat sau fald intimal) 21 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Ecografia transesofagiana este foarte utila pentru examinarea cordului si aortei, fiind mai putin invaziva decat aortografia Dejavantajul consta in lipsa vizualizarii cu acuratete a arcului aortic si ramurilor acestuia La pacientii stabili hemodinamic se instituie tratament medicamentos de urgenta ce are ca scop reducerea variatiilor tensionale in peretele aortic (posibila in urma scaderii fortei de contractie a cordului prin administrarea de beta-blocante pana la o frecventa cardiaca de 55-60 batai min si o tensiune arteriala sistolica de 90-110 mmHg cu o medie de 60-70 mmHg ) Tratamentul pacientilor instabili hemodinamic este chirurgical si consta in sternotomie mediana pentru leziunile aortei ascendente sau crosei si toracotomie postero-laterala stanga la nivelul spatiului iV intercostal pentru leziunile aortei descendente interventia in cazul leziunilor aortei ascendente se va efectua sub circulatie extracorporeala si se va practica inlocuire protetica Leziunile aortei descendente pot fi abordate sub circulatie extracorporeala totala, partiala sau fara circulatie extracorporeala Principala problema o constituie dificultatea evitarii ischemiei maduvei spinarii Leziunea se poate rezolva prin interpozitia unei proteze sau efectuarea unei anastomoze termino-terminale Traumatismele esofagiene Traumatismele esofagului sunt rare ( de 10 cm cu pierdere tisulara 25cm2 4 Tratament: 1 stabilizarea bolnavului:  se aplica manevrele de ALS (Advanced Life Support) daca este necesar  se recolteaza analize  se cateterizeaza 2 vene periferice pentru introducerea substantelor de reechilibrare hidroelectrolitica, eventual a unitatilor de sange  se monteaza sonda nazogastrica daca o cer conditiile locale Trebuie insa avuta in vedere o posibila leziune de diafragm in cazul politraumatizatilor, motiv pentru care sonda se va introduce cu blandete  daca simptomatologia clinica impune montarea de urgenta a unei pleurostome, fara efectuarea unei radiografii toracopulmonare aceasta trebuie montata cu multa grija, ca sa nu lezam un eventual organ intraabdominal herniat in torace 4 - Manual de Chirurgie - 2 tratament chirurgical:  este obligatoriu in cazul leziunilor diafragmatice  de obicei se realizeaza pe cale abdominala pentru a putea rezolva in acelasi timp operator si leziunile abdominale asociate  inspectarea hemidiafragmului drept se face dupa sectionarea ligamentului falciform si tractionarea ficatului Nu trebuie uitata explorarea centrului tendinos al diafragmului si a hiatusului esofagian  se reduc organele herniate, se pregatesc marginile defectului diafragmatic  se inspecteaza pe cat posibil cavitatea toracica  se plaseaza un tub de drenaj toracic in spatiul 5 intercostal pe linia axilara medie  se sutureaza diafragmul cu fire neresorbabile in "U" in cazul leziunilor diafragmatice mici, care nu au determinat herniere de organe intraabdominale, suturarea se poate realiza direct pe cale laparoscopica  nu trebuie uitat ca centrul tendinos este in raport cu polul inferior cardiac, motiv pentru care trebuie avuta mare grija la suturare  in cazul contaminarii toracice cu lichid peritoneal trebuie efectuat lavaj abundent al cavitatii toracice, de preferat pe calea toracotomiei  daca defectul diafragmatic este foarte mare se pot utiliza materiale prostetice non absorbabile, care au dezavantajul unui mare risc de contaminare Orice intarziere in repararea defectului diafragmatic creste mortalitatea si morbiditatea Alte probleme care apar in cazul temporizarii interventiei chirurgicale sunt:  in timp se instaleaza atrofia muschiului diafragmatic contractat necorespunzator, ceea ce ingreuneaza operatia de suturare a defectului  ca in cazul oricarei hernii, in timp apar aderente in interiorul sacului, precum si intre elementele sacului si defectul diafragmatic, aderente care cresc riscul operator Morbiditatea imediata, legata de actul chirurgical se datoreaza: - dehiscentei liniei de sutura - reaparitiei defectului diafragmatic - paraliziei hemidiafragmului secundar lezarii nervului frenic - insuficientei respiratorii secundare - empiemului sau abceselor subfrenice Morbiditatea tardiva include strangularea sau perforarea organelor intraabdominale herniate De altfel, aceasta este una dintre cele mai importante complicatii ale defectelor diafragmatice neoperate imediat dupa producere S-a observat ca organul care herniaza cel mai frecvent este colonul, urmat de stomac si omentul mare O complicatie rara, dar cu implicatii redutabile este ruptura centrului tendinos, care, asociata unei leziuni a pericardului, poate determina hernierea organelor intraabdominale in cavitatea pericardica si aparitia tamponadei cardiace 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Payne JH, Yellin AE - Traumatic diaphragmatic hernia, Arch Surgery, 1982  Ranga V - Anatomia omului, Ed All, 2005  Angelescu N (sub red ) - Tratat de patologie chirurgicala, Ed Medicala, 2001  www emedicine com 6 - Manual de Chirurgie - 10 3 CHiSTUL HiDATiC PULMONAR Codrut Stanescu Definitie Hidatidoza este o afectiune parazitara consecutiva infestarii umane cu larvele Taenia echinococcus Acest parazit este un vierme parahelmintic, clasa Cestode, familia Taenia Sunt cunoscute 4 specii: E granulosus, E multilocularis, E oligarthus si E vogeli, E granulosus fiind responsabil de majoritatea cazurilor de imbolnavire la om Epidemiologie Afectiunea are un caracter endemic in bazinul Marii Mediterane, America de Sud, Australia, Noua Zeelanda, islanda si Orientul Mijlociu, in aceste zone incidenta fiind cuprinsa intre 1- 220 cazuri 100000 locuitori in Europa occidentala, SUA, Canada boala are un caracter sporadic (incidenta 1000Ui l), pH 106 leucocite ml si 106 leucocite  ml si >10³ bacterii = mastita Tratament: profilaxia consta in igiena, verificarea bacteriologica a personalului si toaleta corecta a sanului in cazul mastitei epidemice alaptatul la san se intrerupe Exista opinii separate privind continuarea alimentatiei la san a sugarului in prezenta mastitei sporadice Oricum, daca aceasta se va stopa, se vor utiliza pompe aspirative pentru evacuarea laptelui stagnant in ducte (golirea sanului scurteaza evolutia bolii si scade riscul recurentelor infectioase) Se pot aplica comprese calde local Antibioterapia se va institui cat mai precoce Actual, pana la 80% dintre stafilococi sunt rezistenti la Penicilina, motiv pentru care se administreaza Amoxicilina-clavulanat sau Flucloxacilin; la pacientele cu alergie la peniciline se administreaza Eritomicina sau Claritromicina La pacientele care continua alaptarea nu se vor administra tetracicline, Ciprofloxacin sau Cloramfenicol (se excreta in lapte) Antibioticele se administreaza minim 10 zile Pana la 96% dintre cazuri se vindeca in urma tratamentului conservator Restul mastitelor pot evolua nefavorabil, cu dezvoltarea unui abces mamar Pacientele care nu raspund favorabil la tratament conservator au indicatie de investigatii suplimentare (punctie- aspiratie cu ac fin, ecografie, iRM ) pentru excluderea unei leziuni neoplazice 307 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Abcesele mamare din cursul lactatiei Reprezinta frecvent complicatia unei mastite Apar din cauza drenajului incomplet al laptelui sau in urma infectiilor cu germeni de la nivelul tegumentului, care au avut ca poarta de intrare leziunile areolare secundare suptului Abcesele cu Stafilococ auriu sunt bine localizate si pot fi subcutanate, subareolare, interlobulare (periductale), retromamare, centrale (focale sau multicentrice) infectiile cu Streptococ determina o celulita difuza, fara tendinta de localizare si limfangita La nivelul sanului afectat se evidentiaza o formatiune tumorala cu caractere inflamatorii Datorita septurilor fibroase, abcesele mamare profunde prezinta rar fluctuenta, pacientele prezentand frecvent doar o zona (relativ localizata) dureroasa Lichidul exteriorizat spontan sau exprimat prin mamelon lasa o pata galbena (amestec de lapte si puroi) pe o compresa - semnul Budin Se poate evidentia si adenopatie axilara (de obicei dureroasa) Se efectueaza examen citologic din puroi si ecografie pentru excluderea unui neoplasm Tratamentul celulitei streptococice consta in aplicare de pansamente calde si administare de Penicilina sau cefalosporine Abcesele localizate, cu tegumente supraiacente modificate (subtire, lucios, eritematos), fluctuente, necesita incizie, evacuare, debridare atenta ( frecvent exista septuri fibroase ce determina abcese multiloculare), lavajul cavitatii restante si pansament De asemenea, se instituie tratament antibiotic conform principiilor enuntate la tratamentul mastitei puerperale Daca abcesul a prezentat dimensiuni reduse, incizia s-a putut efectua cu anestezie locala si, in acest caz, unii autori nu recomanda stoparea alimentatiei la san, promovand astfel drenajul suplimentar al sanului in cazul abceselor mari, ce au necesitat anestezie generala alaptarea este stopata Abcesele ce prezinta tegumente supraiacente integre si care nu au fluctuenta pot fi tratate prin punctie aspiratie repetata la 24-48 ore si antibioterapie pana cand nu se mai exteriorizeaza puroi (caracteristic, aspiratul se transforma din puroi in sange si apoi in lapte) Fig 1 Abces mamar subareolar (din colectia prof dr Blidaru) ii infectiile sanului in afara lactatiei infectiile localizate periareolar Apar mai ales la femei tinere (varsta medie este cuprinsa intre 30- 32 ani), iar unele studii au demonstrat ca fumatul constituie un factor de risc Reprezinta de obicei infectii cronice ale ductelor subareolare (ectaziate) asociate cu mastita periductala sau chisturi si hematoame suprainfectate (diseminare hematogena) 308 - Manual de Chirurgie - Se pot prezenta sub mai multe forme:  inflamatie periareolara cu sau fara tumora,  abces periareolar sau  cronicizarea cu aparitia unui traiect fistulos Majoritatea sunt infectii cu flora mixta aeroba si anaeroba (bacteroides, streptococi, enterococi) Pacientele pot prezenta retractii mamelonare sau secretii purulente Dupa "racirea" episodului acut la pacientele >35 ani se indica mamografia pentru excluderea unei leziuni neoplazice in cazul inflamatiei periareolare fara evidentierea unei formatiuni tumorale (eventual fluctuente) tratamentul consta in instituirea precoce a antibioterapiei (Amoxicilina-clavulanat sau Eritomicina cu Metronidazol in prezenta alergiei la peniciline) in cazul persistentei simptomatologiei se vor efectua investigatii paraclinice suplimentare pentru excluderea neoplasmului mamar (mai ales ca retractia mamelonara si prezenta tumorii subareolare palpabile mimeaza leziunea neoplazica) Abcesele periareolare se trateaza la fel ca cele aparute in cursul lactatiei, dar germenii cel mai frecvent intalniti sunt cei anaerobi (se administreaza si Metronidazol) Pana la 50% dintre ele recidiveaza si singura solutie terapeutica va fi excizia in totalitate a ductelor afectate De asemenea, esecul tratamentului sau recurenta reclama investigatii suplimentare in vederea excluderii unei leziuni neoplazice Fistula mamara cronica se prezinta ca o comunicare anormala intre tegument (periareolar) si un duct major subareolar Apare mai ales in urma abceselor mamare neglijate sau incorect tratate si, mult mai rar, post biopsie Pacientele prezinta in antecedente abcese recurente La nivelul fistulei sau mamelonului se exteriorizeaza puroi Rar pot fi intalnite mai multe traiecte fistuloase Tratamentul consta in fistulotomie si pansamente repetate (fara sutura primara) sau fistulectomie (excizia in totalitate a fistulei si ductelor implicate) si inchidere primara (rezultat cosmetic mai bun) Antibioterapia este de asemenea obligatorie infectiile localizate periferic Sunt mai rare decat cele periareolare si apar mai ales la persoanele cu teren tarat (diabet zaharat, poliartrita reumatoida, traumatisme, corticoterapie prelungita) Stafilococul auriu este responsabil de majoritatea infectiilor, dar au fost depistati si germeni anaerobi Sunt mai frecvente in premenopauza Semnele sistemice de inflamatie sunt mai rar intalnite Tratamentul consta in aspiratie sub ghidaj ecografic sau incizie, evacuare, drenaj chirurgical si antibioterapie Galactocelul reprezinta un abces cronic al sanului Apare dupa intarcare, tardiv Reprezinta o colectie cu perete fibros ce contine lapte alterat si la nivelul careia se deschid numeroase canale galactofore Se prezinta ca o tumora bine localizata, fara semne de inflamatie acuta si, din cauza continutului pastos, impresiunea digitala se pastreaza timp indelungat ("semnul gropitei" ce a fost descris ca fiind caracteristic acestei leziuni) Prin compresiune se poate observa exteriorizarea de lapte alterat la nivelul mamelonului Tratamentul consta in incizie si evacuare sau excizia in totalitate a formatiunii Mastitele cronice specifice: tuberculoza mamara (mai ales secundara pe cale limfatica sau prin contiguitate) si sifilisul mamar sunt afectiuni rare si tratamentul este local (excizia leziunii) si general specific (tuberculostatice, tratamentul sifilisului) Mastita granulomatoasa consta in prezenta unor microgranuloame noncazeoase, formate din celule epitelioide ce delimiteaza mici spatii pline de leucocite alterate (microabcese), localizate de obicei la nivelul unui lobul mamar Femeile tinere ( 5 cm T4 - tumora de orice dimensiune cu extensie: T4a - la peretele toracic ( fara pectoralul mare) T4b - la tegumente, inclusiv noduli sateliti, edem si piele in "coaja de portocala" T4c - asocierea ambelor eventualitati T4d - mastita carcinomatoasa  N=LiMFOGANGLiONii LiMFATiCi (axilari si mamari interni) Nx - nu pot fi evaluati clinic N0 - fara metastaze la examenul clinic N1 - metastaze in ganglionii axilari homolaterali, adenopatii mobile N2 - metastaze in ganglionii axilari homolaterali, adenopatii fixe intre ele sau la tesuturile adiacente N3 - metastaze in ganglionii mamari interni La aprecierea clinica se adauga clasificarea anatomopatologica (dupa examinarea specifica): pNx - nu pot fi evaluati (de exemplu au fost extirpati cu ocazia unei interventii anterioare) pN0 - fara metastaze ganglionare pN1 - metastaze in ganglionii axilari homolaterali mobili 9 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - pN1a - doar micrometastaze ≤ 0,2 cm pN1b - metastaze > 0,2 cm pN2, pN3 - similar clasificarii clinice  M= METASTAZE LA DiSTANta Mx - nu pot fi evaluate M0 - fara metastaze la distanta M1 - metastaze la distanta prezente in functie de acesti parametri se poate stabili stadializarea cancerului mamar Unanim acceptata este stadializarea AMERiCAN JOiNT COMMiTTEE ON CANCER, care a stabilit urmatoarele stadii:  STADiUL 0 : - TisN0M0  STADiUL i : - T1(inclusiv T1mic) N0M0  STADiUL ii A : - T0-1(inclusiv T1mic)N1M0 - T2N0M0  STADiUL ii B : - T2N1M0 - T3N0M0 Prognosticul pacientilor cu pN1a este similar cu pN0  STADiUL iii A : - T0-2N2M0 - T3N2M0  STADiUL iii B : - T4N0-3M0  STADiUL iii C - T0-4N3M0  STADiUL iV : - orice T, orice N, M1 Viii FORME CLiNiCE 1 BOALA PAGET a sanului A fost descrisa anterior 2 MASTiTA ACUTa CARCiNOMATOASa Desi poate fi confundata cu o mastita septica acuta nespecifica, mastita acuta carcinomatoasa evolueaza fara febra, fara limfangita caracteristica, fara leucocitoza si nu are tendinta spre supuratie Punctia-biopsie sau biopsia de derm confirma in majoritatea cazurilor caracterul malign 3 SCHiRUL MAMAR Este o tumora dura la palpare ca urmare a unei reactii intense fibro-scleroase, astfel ca evolutiv relieful sanului este desfiintat (comparativ cu cel controlateral) Desi se dezvolta incet, fiind tardiv metastazant, in stadiile avansate cuprinde toate partile moi ale peretelui toracic, realizand cancerul in platosa ("en cuirasse") Uneori tegumentele se ulcereaza si se suprainfecteaza 10 - Manual de Chirurgie - 4 CANCERUL ACUT Este o forma grava care apare si evolueaza in cursul perioadei de graviditate, tumora suferind sub influenta hormonala un stimul evolutiv influenta hormonala dependenta de sarcina actioneaza mai ales dupa luna a iii-a, cand concentratia estrogenica este mult crescuta Gravitatea mare a acestei forme impune intreruperea sarcinii in paralel cu tratamentul ei si evitarea graviditatii la femeile cu cancer de san tratat in antecedente 5 CANCERUL BiLATERAL Este relativ rar (0,5-0,7 % din cazuri) Notiunea se refera atat la localizarile simultane, cat si la cancerele succesive in timp (interval nu mai mare de 2 ani, peste acest interval nemaifiind vorba de cancer bilateral, ci de cancer metacron) Mai frecvent sunt intalnite cancerele bilaterale succesive Etiopatogenia cancerelor bilaterale sincrone se explica prin ipoteza cancerului multicentric, iar a celor succesive, prin diseminare limfatica, cel de-al 2-lea cancer fiind de fapt o metastaza al celui dintai ipoteza cancerului multicentric pare mai plauzibila, intrucat cel mai adesea sunt decelate aspecte histopatologice diferite in cei doi sani 6 CANCERUL DE SaN LA BaRBAT incidenta sa este redusa (raport cu femeia 1: 100), apare de regula la varste inaintate (>60 ani) si are o evolutie lenta (Figura 6) Clinic se deceleaza o tumoreta retroareolara intre 1-2 cm, cu forma turtita de disc ("cancerul in pastila") Evolutia locala, regionala si generala are aceleasi caracteristici cu neoplasmul mamar la femeie a b Fig 6 a,b Cancer de san la barbat (a), piesa operatorie (b) iX TRATAMENT Tratamentul modern al cancerului de san este multimodal, combinand chirurgia, chimioterapia, radioterapia, hormonoterapia si imunoterapia si se aplica individualizat pentru fiecare pacient, in functie de marimea tumorii, invazia limfoganglionara axilara, prezenta receptorilor de estrogen sau progesteron, tipul histologic al tumorii, stadiul AJCC si statusul menopauzal 11 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 1) TRATAMENTUL CHiRURGiCAL Dispune de urmatoarele variante tehnice:  MAMECTOMiiLE RADiCALE - care includ: operatia HALSTED ce extirpa glanda mamara, limfoganglionii axilari homolaterali cu tesutul gras adiacent si muschii mic si mare pectoral cu fasciile satelite in prezent aceasta operatie este practicata tot mai rar avandu-se in vedere caracterul intens mutilant si sechelele de care poate fi urmata, preferandu-se mamectomiile radicale modificate care conserva marele pectoral (operatia PATEY) sau ambii muschi pectorali (operatia MADDEN), conservarea muschilor oferind si un ecran protector pentru organele toracice la iradierea postoperatorie a b c d Fig 7 a-d Piese operatorii de mamectomie radicala ce includ mamela si tesutul limfoganglionar axilar in bloc  MAMECTOMiiLE SiMPLE - cu sau fara conservarea tegumente-lor, reprezinta extirparea intregului parenchim glandular conservand ambii muschi pectorali si ganglionii axilari  MAMECTOMiiLE SECTORiALE - indeparteaza tumora impreuna cu 0,5-1 cm de tesut normal inconjurator; QUADRANTECTOMiA extirpa un intreg cadran continand tumora si fascia corespunzatoare a pectoralului mare se poate asocia cu disectia limfoganglionara axilara in cazul chirurgiei conservatoare sau numai cu extirparea limfoganglionului santinela 12 - Manual de Chirurgie -  EXTiRPAREA LiMFOGANGLiONULUi SANTiNELa - practi-cata pentru aprecierea oportunitatii interventiilor conservatoare, se executa dupa injectarea preoperatorie in parenchim a unei combinatii dintre un radiotrasor (Technetiu sulf coloid) si un colorant (Albastru izosulfan), caile limfatice si ganglionul santinela fiind descoperite cu ajutorul unei sonde GAMMA  iNTERVENtii COMPLEMENTARE - ovariectomia bilaterala sau histerectomia totala, sunt practicate in scopul modificarii statusului hormonal al bolnavei 2) RADiOTERAPiA Tratamentul iradiant se bazeaza pe radiosensibilitatea epitelioamelor mamare si se poate aplica pre si postoperator iradierea preoperatorie urmareste diminuarea volumului tumoral, scaderea viabilitatii celulelor tumorale, sterilizarea localizarilor subclinice peritumorale sau multicentrice si diminuarea citemiei tumorale pentru a scadea riscul metastazelor iradierea postoperatorie urmareste sterilizarea tesutului tumoral rezidual in regiuni neabordabile chirurgical si reducerea riscului de recidive locale Dozele totale de iradiere variaza in functie de mai multi parametri si au valorile intre 45-75 Gy 3) CHiMiOTERAPiA Agentii chimici antitumorali mai frecvent folositi in tratamentul adjuvant al cancerului de san sunt agenti alchilanti, antimetaboliti, alcaloizi, antibiotice cu actiune citostatica, taxan si derivati de platina Chimioterapicele sunt utilizate in diverse asocieri Scopul chimioterapiei este de a preveni recidivele si metastazele prin distrugerea celulelor maligne migrate cu ocazia unei interventii chirurgicale sau a unor aplicatii radioterapice, de a reconverti tumorile aflate in evolutie local avansata intr-un stadiu favorabil unei interventii chirurgicale si in cancerele cu evolutie acuta (mastita carcinomatoasa) si de a asigura paliatia tumorilor extinse si sau cu diseminari secundare metastatice Cele mai utilizate citostatice sunt astazi combinatii de tipul Ciclofosfamida - Metotrexat - Fluorouracil (CMF), Ciclofosfamida-Doxorubicin - Fluorouracil (CAF), Ciclofosfamida- Doxorubicin-Paclitaxel 4) HORMONOTERAPiA Se adreseaza tumorilor hormono-dependente (cu receptori de estrogen sau progesteron la imunohistochimie), urmarindu-se modificarea mediului hormonal al pacientei in acest scop se administreaza antagonisti hormonali (testosteron), blocanti de receptori de tipul Tamoxifen sau Toremifen, inhibitori ai sintezei de estrogeni prin inhibitori aromatici (Anastrozol, Setrozol, Exemestan) la femeia in postmenopauza sau prin analogi ai gonadoliberinelor (Goserelina), la femeia in premeno-pauza sau chiar prin castrare (indepartarea ovarelor chirurgicala sau prin iradiere externa) Hormonoterapia adjuvanta reduce semnificativ riscul recurentelor Cele mai utilizate sunt Tamoxifenul si Anastrozolul, singure sau in combinatie, pe o perioada de 5 ani postoperator intrucat aceste droguri cresc riscul inducerii cancerului de endometru, se recomanda supravegherea oncologica sau chiar histerectomia totala in cazurile in care se indica si castrarea 13 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 5) iMUNOTERAPiA De data recenta in arsenalul terapeutic adjuvant a fost introdusa terapia cu anticorpi monoclonali (Trastuzumab - Herceptin) Acesta se adreseaza tumorilor ce exprima receptori HER-2, fiind necesara asadar identificarea prealabila a hiperexpresiei de HER-2 Anticorpii monoclonali imbunatatesc semnificativ supravietuirea in cancerul de san metastatic, in terapie unica sau in diverse combinatii cu terapie hormonala si citostatica Mecanismul lor de actiune nu este pe deplin elucidat, dar se pare ca, actionand asupra unor receptori specifici, blocheaza celula neoplazica in faza initiala (G1) a ciclului celular, ceea ce conduce la moartea celulara Totodata, potenteaza actiunea chimioterapicelor care sunt eficiente in aceeasi faza X iNDiCAtiiLE TERAPEUTiCE iN DiVERSELE STADii ALE CANCERULUi DE SaN Desi inca nu s-a putut stabili o atitudine standardizata la nivel mondial, avand in vedere multiplele particularitati ale fiecarei paciente, afectiunile asociate, experienta colectivului multidisciplinar (chirurg, radioterapeut, chimio-terapeut), in general optiunea terapeutica in diversele stadii ale bolii este astazi relativ conturata Din punct de vedere chirurgical, stadiile cancerului de san pot fi impartite in:  Cancerul de san operabil: stadiile i, ii, iiiA si cazurile de iiiC operabil (N3a-b, adica fara implicarea ganglionilor supraclaviculari ipsilaterali)  Cancerul de san inoperabil: iiiB, iiiC, iV si mastita carcinomatoasa Stadiile iiiB, iiiC si mastita carcinomatoasa, prin reconversie sub tratamentul adjuvant, pot fi, uneori, abordabile chirurgical 1 CARCiNOMUL iNTRADUCTAL iN SiTU Desi considerat o stare precanceroasa, neinvaziva, acesta poate progresa catre forma invaziva de cancer Avand in vedere incidenta mare a focarelor neoplazice multicentrice, pana de curand metoda de electie a fost mamectomia radicala, considerata metoda cea mai sigura pentru prevenirea recurentelor Recent, succesul inregistrat de chirurgia conservatoare, a facut ca aceasta atitudine sa castige din ce in ce mai mult teren si desi inca problema nu a fost definitiv transata, studiile arata ca supravietuirea este cel putin egala dupa ambele metode (aproape 99%) Sectorectomia cu biopsia ganglionului santinela (si sau evidare limfo-ganglionara axilara) in asociere cu radioterapia si hormonoterapia se poate aplica carcinomului intraductal neinvaziv cu exceptia cazurilor cu margini de sectiune pozitive si cu necroze centrale de tipul comedonecrozei (care prezinta un risc foarte inalt de multicentricitate si recurenta tumorala ipsilaterala) Putem contura deci optiunile terapeutice ale acestui tip de cancer:  chirurgie conservatoare + radioterapie ± tamoxifen  mastectomie totala ± tamoxifen 2 CARCiNOMUL iNTRALOBULAR iN SiTU Nu este inca stabilit cu exactitate daca carcinomul intralobular in situ este o stare precanceroasa Se pare ca poate fi considerat mai mult un marker care poate identifica femeile cu risc ridicat de a dezvolta un cancer mamar invaziv ulterior Acest risc ramane ridicat chiar si 20 de ani, cele mai multe cancere consecutive fiind ductale Este in mod obisnuit multicentric si frecvent bilateral Se pare ca Tamoxifenul ar diminua riscul de aparitie al cancerului ulterior 14 - Manual de Chirurgie - Desi exista si opinia mamectomiei bilaterale, avand in vedere caracteristi-cile tumorii descrise mai sus, tendinta din ultima vreme este de a se renunta la o astfel de interventie in aceasta situatie Limfodisectia axilara nu este necesara in managementul carcinomului intralobular Optiuni terapeutice:  supraveghere dupa examenul biopsic;  biopsie + Tamoxifen (de preferat)  mastectomie totala bilaterala fara limfadenectomie 3 STADiUL i, ii, iiiA, si iiiC OPERABiL 3 1 TERAPiA PRiMARa 3 1 1 TRATAMENTUL CHiRURGiCAL in cazul tumorilor T1, supravietuirea la 5 ani este de 96% in absenta invaziei ganglionilor axilari si de 66% in cazul in care sunt invadati mai mult de 3 ganglioni axilari in cazul tumorilor T3 (>3 cm), ratele de supravieturie sunt de 82% pentru cazurile fara invazie ganglionara axilara si de 46% pentru cele cu mai mult de 3 ganglioni axilari invadati Stadiile i, ii, iii A si iii C operabil (fara prinderea ganglionilor supraclaviculari ipsilateral) reclama o terapie multimodala indiferent de strategia aleasa, este important ca, in primul rand, examenul cito(histo)logic sa confirme cancerul Aceasta confirmare se poate obtine prin punctie aspirativa cu ac fin Abia dupa confirmarea malignitatii si precizarea tipului histologic vor fi discutate optiunile terapeutice Numai in cazul in care dupa punctii repetate diagnosticul de malignitate ramane incert se va proceda la tumorectomie ( sectorectomie) cu verificarea obligatorie intraoperatorie histologica prin examen extemporaneu, urmand ca in functie de acesta, operatia sa poata fi convertita in sensul unei mamectomii radicale Se vor stabili astfel stadiul, gradul de activitate proliferativa si prezenta receptorilor hormonali in functie de aceste date se va stabili oportunitatea chimioterapiei preoperatorii in scopul reducerii masei tumorale in stadiul i si ii aceasta chimioterapie preoperatorie ramane inca controversata (desi studii recente au demonstrat ca in 35% din cazuri se poate obtine o remisiune completa), intrucat se considera ca ea poate vicia rezultatul histopatologic in stadiul iii insa, se practica de regula Optiunile managementului chirurgical sunt reprezentate de chirurgia conservatoare, mamectomia radicala si mamectomia radicala plus reconstructia sanului Evidarea limfoganglionara axilara este asociata obligatoriu Chirurgia conservatoare (inca in discutie) este recomandata doar la T1 fara limfonoduli pozitivi in restul situatiilor se va practica doar in cazul in care pacienta nu accepta mamectomia Prezenta bolii multifocale, marginile de rezectie pozitive, componenta intraductala extensiva, adenopatiile axilare metastatice constituie contraindi-catiile acestei metode Chiar atunci cand este corect indicata, chirurgia conservatoare va fi urmata de terapiile adjuvante obisnuite in ceea ce priveste evidarea limfoganglionara axilara, ea va fi practicata obligatoriu chiar si in cazul in care adenopatia nu poate fi evidentiata clinic Rolul limfoganglionului santinela nu este inca exact precizat Acest limfoganglion reprezinta primul nodul limfatic invadat Se pare ca, in cazul in care acesta este indemn, probabilitatea de a gasi metastaze la restul limfo-ganglionilor este extrem de redusa, ceea ce 15 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - conduce la ideea extirparii doar a ganglionului santinela pentru a evita complicatiile limfadenectomiei Totusi, raportarea unui numar semnificativ de rezultate fals negative pune in discutie afirmatia de mai sus Desi exista opinii ca in cazurile inaparente clinic probabilitatea evidentierii histologice a metastazelor este destul de redusa, avand in vedere ca statusul limfoganglionilor axilari este cel mai important factor de prognostic, limfadenectomia axilara este recomandata in cazul cancerului mamar invaziv 3 1 2 RECONSTRUCtiA MAMARa Se poate practica odata cu interventia primara sau intr-un timp ulterior, fie cu ajutorul protezelor mamare expandabile cu solutie salina, fie cu ajutorul autogrefelor musculare (drept abdominal) Reconstructia tardiva da posibilitatea supravegherii mai bune a unor eventuale recidive Fig 8 Reconstructie mamara bilaterala cu lambou muscular latissimus dorsi 3 2 RADiOTERAPiA ADJUVANTa Se practica in vederea scaderii riscului de recidiva locala, asociata chimioterapiei, mai ales in cazul limfonodulilor axilari pozitivi, a evidentierii extensiei nodulare extracapsulare, a tumorilor mari si in cazul marginilor de rezectie pozitive sau situate foarte aproape de marginea tumorii primare Se asociaza obligatoriu in cazul chirurgiei conservatoare 3 3 HORMONOTERAPiA ADJUVANTa Se aplica in cazul tumorilor estrogen-pozitive sau estrogen-nedeterminate, in doza de 40 mg Tamoxifen zilnic Durata optima de tratament este de 5 ani Asocierea cu chimioterapia imbunatateste rezultatele Utilizarea terapiei adjuvante cu Tamoxifen este asociata si cu certe efecte toxice Cel mai important este posibilitatea aparitiei unui cancer de endometru (de pana la 7 ori mai mare decat la populatia feminina obisnuita), ceea ce determina necesitatea unei supravegheri atente oncologice in acest sens si practicarea histerectomiei totale in cazurile in care ovarectomia este indicata 3 4 CHiMiOTERAPiA ADJUVANTa Chimioterapia este practicata de rutina in aceste stadii, fiind capabila sa prelungeasca semnificativ supravietuirea si sa scada riscul de recidive Durata tratamentului este de 6 luni, niciun studiu nedeceland vreun beneficiu al unor durate mai mari 16 - Manual de Chirurgie - Diversele combinatii de citostatice si dozele acestora se aleg in functie de varsta pacientei, statusul menopauzal, histologia tumorii, prezenta sau absenta metastazelor ganglionare Timpul optim pentru inceperea terapiei citostatice este de maximum 4 saptamani de la interventia chirurgicala in concluzie, in aceste stadii optiunile terapeutice sunt:  Chirurgia conservatoare (sectorectomie) pentru tumorile T1 (inclusiv stadializarea limfoganglionilor axilari) + radio-chimioterapie postopera-torie + hormonoterapie  Mastectomie radicala modificata (inclusiv disectie axilara ± reconstructie + radio- chimioterapie ± hormonoterapie postoperatorie in stadiul i si ii  Chimioterapie preoperatorie + mastectomie radicala ± reconstructie + radio-chimio- si ± imunoterapie postoperatorie in stadiul iiiA si iiiC operabil 4 STADiUL iiiB, iiiC iNOPERABiL, iV, CANCERUL RECiDiVAT si CANCERUL DE SaN METASTATiC 4 1 STADiUL iiiA, iiiC iNOPERABiL si MASTiTA CARCiNOMATOASa in aceste stadii, strategia de tratament este multimodala, uneori capabila sa aduca supravietuiri notabile (chiar 30 % la 10 ani in absenta metastazelor la distanta) Tratamentul initial este chimioterapia ± Tamoxifen in cazul raspunsului favorabil si retrostadializarii, se va practica mamectomia radicala modificata si evidarea limfganglionara axilara urmata de radioterapie postoperatorie concomitenta cu chimioterapie si hormonoterapie la cazurile cu receptori de estrogen si progesteron pozitivi 4 2 CANCERUL RECiDiVAT, CANCERUL METASTATiC si STADiUL iV Desi uneori cancerul recurent si cel metastatic raspund la tratament, acesta este exceptional de rar curativ in aceste stadii 4 2 1 CANCERUL RECiDiVAT Cancerul recidivat tratat adecvat poate atinge perioade apreciabile de supravietuire, mai ales cand recurenta loco-regionala este singura manifestare (in absenta metastazelor) Tratamentul initial este ablatia chirurgicala a recidivei (cand recurenta s-a produs dupa mastectomie) sau mastectomia radicala (cand recurenta a survenit dupa chirurgia conservatoare), completate cu chimioterapia adjuvanta Cele mai mari sanse le au recidivele sub 3 cm, care au aparut la peste 2 ani de la tratamentul initial, localizate la nivelul peretelui toracic, axila si limfoganglionii mamari interni (dar nu si la nivelul celor supraclaviculari care confera un prognostic extrem de nefavorabil), cu o sansa de supravietuire la 10 ani de 15% 4 2 2 STADiUL iV si BOALA METASTATiCa Tratamentul in aceasta situatie este numai cu intentie paliativa, scopul acestuia fiind imbunatatirea calitatii vietii si prelungirea acesteia Desi durata medie de viata nu depaseste in general 14-18 luni, uneori se pot intalni si supravietuiri de mai lunga durata Tratamentul consta in hormonoterapie si sau chimioterapie, cu sau fara tratament cu anticorpi monoclonali (Trastuzumab) Terapia iradianta si chirurgia vin in discutie numai in cazul metastazelor simptomatice Uneori, tumorile mari, dureroase, ulcerate, sangerande pot impune ca prim gest exereza (mastectomie simpla "de curatare"), care are in aceste conditii si scop tumoreductional 17 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - B Tumorile conjunctive maligne (sarcoamele sanului) Sarcoamele sanului reprezinta 0,5% din totalitatea tumorilor sanului, fiind de circa 100 de ori mai rare decat carcinoamele ( Figura 9) Survin in general in jurul varstei de 40-50 de ani Se descriu urmatoarele tipuri:  SARCOAME PURE: sarcoamele fuzocelulare de un prognostic ceva mai bun si cele rotundocelulare cu evolutie mai accelerata  ADENOSARCOAMELE: provin din adenofibroame la care componenta epiteliala are o evolutie benigna, in timp ce componenta conjunctiva se transforma malign Sunt descrise adenosarcomul masiv, vegetant si adenomixomul  EPiTELiOSARCOAMELE: sunt constituite din tesut conjunctiv sarcomatos si din epiteliu galandular  ALTE FORME: melanosarcoamele, angiosarcoamele, limfosarcoamele, condro si osteosarcoamele, toate aceste varietati avand o incidenta redusa a b c Fig 9 a-c Sarcom fuzocelular de san - aspect preoperator (a) si piesa operatorie (b si c) CLiNiCA Debutul lor este lent, asimptomatic, fiind de obicei obiectul unei descoperiri intamplatoare Progresiv, se dezvolta si devin voluminoase, lobulate, determina subtierea tegumentelor acoperitoare care prezinta ectazii venoase evidente subcutanate 18 - Manual de Chirurgie - Tumora isi pastreaza o oarecare mobilitate la palpare, prezinta o consistenta neregulata (portiuni dure alternand cu portiuni fluctuante) si nu determina retractia mamelonului Uneori, tegumentele subtiate se ulcereaza permitand hernierea si suprainfectarea unor zone ale tumorii, din acest motiv putand apare adenopatii axilare, dar care sunt in acest caz inflamatorii DiAGNOSTiCUL Poate fi presupus clinic, dar se stabileste cu certitudine in urma examenului histopatologic EVOLUtiA Variaza in functie de forma anatomica a sarcoamelor, dar este in toate cazurile marcata de aparitia recidivelor postoperatorii si de metastazarea pe cale sanguina Supravietuirea globala este aproximativ 58 de luni; pacientele cu angiosarcoame au un prognostic mai nefavorabil comparativ cu cele cu alte tipuri de sarcoame TRATAMENTUL Este in primul rand chirurgical si presupune mastectomia simpla in bloc cu tumora Recidivele vor fi extirpate in etape succesive Chimio si radioterapia pot intarzia aparitia recidivei RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Setlacec D - Chirurgia glandei mamare, in Chirurgia ginecologica, vol ii, sub redactia P Sirbu, Ed Medicala, Bucuresti, 1981  Chiricuta i - Cancerul sanului, inst Oncol Cluj-Napoca, Dir Sanit Jud Bihor, Cluj- Napoca, 1978  Way LW - Current - Surgical Diagnosis & Treatment 10th Edition Appleton & Lange , 1994  Devita - Cancer: Principles & Practice of Oncology (2-Vol set Books) 7th Bk&Cdr edition (December 2004)  Makhoul i, Harvey H - Brest cancer, www emedicine com, 2006  American Cancer Society - Cancer Reference information Breast Cancer section Atlanta, Ga; 2000  Dixon M, Sainsbury R - Handbook of diseases of the breast 2nd ed New York, NY: Churchill Livingstone; 1998  Veronesi U, Boyle P, Goldhirsch A, et al - Breast cancer Lancet 2005 May 14-20; 365(9472): 1727-41  Brest cancer : www cancer gov  August DA, Sondak VK - Breast in: Greenfield LJ, et al, eds Surgery Scientific Principles and Practice, 2nd ed Lippincott-Raven Publishers; 1997 19 PATOLOGiA PERETELUi ABDOMiNAL ion Lica HERNii ABDOMiNALE Reprezinta exteriorizarea subtegumentara a unui viscer din cavitatea abdominala, tapetat de peritoneu si structuri parietale restante, produsa printr-un defect musculo-aponevrotic constituit la nivelul unui traiect sau orificiu parietal preexistent anatomic si cu rezistenta mecanica mai scazuta (denumita zona slaba herniara) Pe baza acestor elemente caracteristice se realizeaza distinctia intre hernii si celelalate doua categorii de afectiuni ale peretelui abdominal cu caracter protruziv relativ frecvent intalnite: - eventratii, in care defectul parietal este consecinta unui traumatism sau act operator, iar viscerele se exteriorizeaza fiind continute intr-un sac peritoneal - evisceratii, in care discontinuitatea straturilor parietale, produsa traumatic sau operator, include si seroasa peritoneala Notiunea de hernie interna se refera la un tip particular de ocluzie intestinala produsa prin patrunderea anselor intestinale in fosete peritoneale preexistente sau constituite postoperator CLASiFiCARE 1) Dupa momentul aparitiei si natura defectului parietal: - hernii congenitale ( produse prin lipsa de dezvoltare sau de resorbtie a unor structuri parietale in perioada intrauterina sau la scurt timp de la nastere; de ex : persistenta canalului peritoneo-vaginal neobliterat) - hernii dobandite (ca urmare a dezechilibrului dintre rezistenta parietala diminuata si presiunea abdominala crescuta) 2) Dupa sediul defectului parietal ( criteriul topografic):  hernii ale peretelui ventral: - frecvente: hernii inghinale, hernii femurale, hernii ombilicale - rare: hernii ale liniei albe - foarte rare: hernii ale liniei Spiegel, hernii obturatorii  hernii ale peretelui dorsal: - hernii lombare (trigonul Petit si patrulaterul Grynfelt) - hernii ischiatice (supra infrapiriforma si subspinoasa)  hernii la nivelul planseului perineal ( perineale) - mediane (elitrocel si hedrocel) - laterale (ventrale labiale si dorsale ischio-rectale)  hernii diafragmatice (ale peretelui superior abdominal) 3) Dupa aspectul defectului parietal si traiectoria intraparietala a sacului herniar:  hernii directe: defectul parietal este un orificiu; sacul herniar strabate perpendicular peretele abdominal - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran -  hernii indirecte: defectul este un traiect parietal cu 2 orificii si pereti proprii; sacul herniar strabate oblic peretele abdominal, iar hernia prezinta mai multe forme evolutive, in raport cu diferitele repere ale traiectului: - punct herniar (sacul situat la nivelul orificiului profund) - hernie interstitiala (sacul este situat intraparietal) - hernie completa (fundul sacului depaseste orificiul superficial) 4) Dupa modul de constituire si aspectul sacului:  hernii cu sac complet (gat, corp, fund, ± lipom preherniar) - dobandite: se constituie progresiv, prin distensie alunecare peritoneala - congenitale: sac preexistent ± septuri, prin lipsa de resorbtie;  hernii cu sac incomplet (prin coalescenta secundara, impropriu denumita " alunecare")  hernii cu saci multipli; 5) Dupa continutul herniei: cu epiploon, cu intestin subtire, colon, vezica urinara, apendice etc 6) Dupa gradul de reductibilitate: - hernii reductibile - hernii cu pierderea dreptului de domiciliu (partial reductibile sau cele "incoercibile": se reduc, dar reducerea nu se mentine) - hernii ireductibile: incarcerate sau strangulate ETiOPATOGENiE Aparitia herniilor este consecinta actiunii a doua categorii de factori: 1 Cresterea presiunii abdominale prin:  efort unic violent sau mic, dar repetat in timp (tusitori cronici, prostatici);  distensie abdominala progresiva si persistenta (indusa de procese expansive intraabdominale, revarsate ascitice etc); 2 Reducerea rezistentei peretelui abdominal:  factori congenitali (de ex persistenta canalului peritoneo-vaginal)  particularitati de teren: boli consumptive, obezitate, boli de colagen, afectiuni cronice care slabesc structura de rezistenta parietala; frecvent aceste afectiuni implica si eforturi repetate (tuse, constipatie, disurie etc)  conformatia bazinului diferita la cele doua sexe favorizeaza aparitia herniilor inghinale la barbati si a herniilor femurale la femei; ANATOMiE PATOLOGiCa Prin definitie, orice hernie prezinta trei elemente care trebuie analizate din punct de vedere morfopatologic: - sacul herniar, acoperit de structurile parietale restante - continutul sacului herniar, reprezentat de viscerul herniat - defectul parietal, anatomic preformat, prin care se produce hernierea Sacul herniar este un diverticul al seroasei peritoneale parietale in care se angajeaza si cu care se exteriorizeaza transparietal viscerul herniat Sacul are aspect si dimensiuni variabile ce se modifica in timp (initial sacul este mic, cu peritoneu nemodificat; ulterior sacul se mareste, iar peritoneul sacular devine fibros, ingrosat si aderent la continutul sau visceral) Sacului i se descriu trei portiuni: colet (portiunea initiala ingusta), corp si portiune terminala sau fundica Sacul este acoperit de elemente fasciale, de regula destinse sau dilacerate, tesut subcutanat si tegument nemodificat inflamator Continutul sacului herniar este reprezentat, in ordinea frecventei, de: epiploon, intestin subtire si alte viscere abdominale, in functie de topografia herniei 2 - Manual de Chirurgie - Defectul parietal, sub forma de inel sau traiect, are dimensiuni si topografii variabile, specifice fiecarui tip de hernie; prezinta interes deosebit consistenta marginilor defectului parietal si calitatea tesuturilor adiacente (elemente esentiale pentru alegerea modalitatii de reparare chirurgicala a defectului) DiAGNOSTiC si EVOLUtiE Simptomatologie: - aparitia unei tumefactii (de obicei sesizata de pacient dupa un efort fizic) intr-o zona herniara; - durere locala cu intensitate accentuata la efort sau ortostatism prelungit si cu iradiere diversa (prezenta mai ales in perioada de constituire sau de complicatie a herniei); - tablou oligosimptomatic sau de falsa suferinta viscerala (biliara, ulceroasa), posibil in herniile mici, inaparente Examen obiectiv Examenul clinic se efectueaza atat in ortostatism, cat si in clinostatism inspectia evidentiaza doua posibilitati:  tumefactie la nivelul unei zone herniare a peretelui abdominal, fara caracter inflamator, avand expansiune la tuse (element specific), cu particularitati individuale privind topografia, forma si dimensiunile;  inspectie neconcludenta (hernie inaparenta), in obezitate si sau hernii de mici dimensiuni Palpare - se apreciaza sistematic urmatoarele elemente:  consistenta masei herniare (variabila dupa continut)  existenta pediculul herniar la polul profund al masei herniare  reductibilitatea la schimbarea pozitiei sau prin taxis (element specific pentru herniile necomplicate)  dimensiunile defectului parietal, calitatea structurilor marginale  impulsiunea la tuse si tendinta de reexteriorizare a herniei reduse prealabil (element specific pentru herniile necomplicate) Percutia poate sugera natura continutului herniar (organ cavitar sau parenchimatos), in functie de prezenta sonoritatii sau matitatii acestuia Examenul general si paraclinic asigura informatii obligatorii privitoare la: - bilantul biologic al pacientului - riscul operator - riscul de recidiva herniara Diagnosticul diferential se realizeaza in mod specific pentru fiecare forma topografica Evolutie: marire progresiva pina la dimensiuni gigante sau aparitia complicatiilor COMPLiCAtii 1 incarcerarea: continutul herniar devine ireductibil (prin crestere de volum sau formare de aderente intrasaculare), dar fara suferinta ischemica 2 Strangularea herniara presupune suferinta ischemica a continutului herniar prin pensarea pediculului sau vascular realizata de: - orificiul parietal fibros, inextensibil, stramt, - fibroza coletului sacular, - eventualele aderente intrasaculare Strangularea apare ca urmare a unui efort brusc ce determina hernierea suplimentara viscerala cu discordanta intre continutul marit al sacului si continator Consecinta este aparitia stazei 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - venoase, urmata de edem tisular, cresterea presiunii intrasaculare, perturbarea circulatiei arteriolare, constituirea leziunilor ischemice reversibile, ulterior ireversibile pana la gangrena Aspectul anatomo- patologic include modificari ale sacului herniar, ale viscerului strangulat si ale cavitatii abdominale, variabile in timp, in functie de vechimea strangularii Sacul este initial edematiat, destins, congestiv, ulterior violaceu si, in final, cu aspect cenusiu-verzui; contine lichid citrin apoi sangvinolent si in final fetid, purulent sau stercoral Viscerul herniat, de obicei ansa intestinala, prezinta leziuni ischemice incadrate evolutiv in trei stadii: - stadiul i (ischemie reversibila): congestie vasculara, staza venoasa, edem parietal; ansa rosie - violacee, cu sufuziuni sangvine in mezoul adiacent; sant de strictiune la nivelul coletului, albicios sidefiu cu leziuni mai avansate - stadiul ii (ischemie arteriala): reversibilitatea leziunilor ischemice este posibila sau incerta; ansa intestinala este aperistaltica, violacee, cu petesii subseroase si prezinta reducerea grosimii peretelui la nivelul santului de strictiune, posibil prezenta de false membrane, lichid intrasacular tulbure, sangvinolent - stadiul iii (gangrena ischemica): ansa strangulata este flasca, fara peristaltica, are culoare cenusiu- verzuie, friabilitate accentuata; pot aparea perforatii ale ansei sau la nivelul inelului de strangulare; la nivelul mezoului exista tromboze vasculare, iar lichidul din sacul herniar este tulbure, cenusiu, fetid in cavitatea abdominala ansele supraiacente sunt destinse, stazice, prin contrast cu ansele subiacente zonei de stranglare, care prezinta vacuitate lumenala si reducerea accentuata a calibrului; exudatul peritoneal, initial citrin, devine ulterior tulbure, apoi fibrino-purulent Exista forme particulare de strangulare:  in herniile femurale mici apare pensarea laterala a ansei fara obstructie completa a lumenului (hernie tip Richter)  strangularea in"W" (hernia tip Maydl): strangularea afecteaza trei bucle enterale dintre care cea mijlocie prezinta, de regula, maximul de leziuni ischemice in segmentul sau intraabdominal Fig 1 Hernia tip Richter Se observa pensarea laterala a ansei, fara obstructie completa a lumenului 4 - Manual de Chirurgie - Fig 2 Hernia tip Maydl Se observa strangularea in "W", interesand trei bucle enterale Aspectele clinice sunt variate si depind de vechimea strangularii Caracteristic, local hernia devine brusc dura, renitenta, ireductibila, fara expansiune la tuse, intens si permanent dureroasa, mata la percutie prin acumularea lichidului intrasacular; apare o modificare inflamatorie progresiva a invelisurilor herniare, inclusiv a tegumentului Daca este herniata o ansa de intestin subtire apare: - tablou de ocluzie intestinala (in prezentarile tardive) - tablou de ocluzie si peritonita (in prezentarile foarte tardive) Diagnostic diferential: - falsa strangulare (hernia strangulata simptomatica) respecta secventa: abdomen acut - ileus - hernie ireductibila, dureroasa; lipseste durerea la nivelul pediculului herniar, hernia are tensiune mai redusa iar durerea maxima si initiala este abdominala - torsiunea intra-herniara de organ (ex ovar) - peritonita herniara (inflamatie sepsis propagat de la continutul herniar, ex apendicita in cazul apendicelui herniat) 3 Peritonita herniara reprezinta inflamatia seroasei peritoneale care alcatuieste sacul herniar Cauze: - propagarea inflamatiei de la organul herniat la sacul herniar; - perforatia intestinului continut in sac produsa de corpi straini sau traumatisme Aspectele clinice sunt asemanatoare herniei strangulate, dar dominante sunt semnele de inflamatie locala, precoce si intense la nivelul herniei, devenita ireductibila, prin contrast cu semnele de ocluzie (inconstante, atenuate si instalate tardiv) 4 Tumorile herniare pot apartine atat organelor herniate cat si invelisurilor perisaculare, si prezinta, in consecinta, o mare diversitate structurala 5 TBC herniara este asociata cu diseminarea TBC entero-peritoneala 6 Corpii straini intrasaculari sunt consecinta prezentei si retentionarii acestora in ansele herniate; pot induce leziuni variate pana la perforatia ansei si peritonita herniara 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - TRATAMENT NON CHiRURGiCAL (ortopedic): este paliativ si urmareste prevenirea complicatiilor evolutive prin mentinerea herniei prealabil reduse sub un bandaj herniar; are eficienta si adresabilitate redusa (pacienti cu risc operator considerat prohibitiv) CHiRURGiCAL constituie tratamentul de electie; se adreseaza herniei si complicatiilor acesteia  obiective: - izolarea prin disectie a sacului herniar; - evidentierea si tratarea continutului herniar in functie de particularitatile acestuia (tip de viscer, stadiu lezional etc ); - desfiintarea sacului herniar prin rezectie; mai rar, simpla infundare - desfiintarea zonei slabe herniare (prin diferite procedee de sutura) sau intarirea sa prin diverse modalitati de protezare (cu materiale sintetice), tinand cont de biomecanica regionala  principii respectate in chirurgia herniilor: - asepsie perfecta (in absenta sa rezultatul reparatiei este compromis) - hemostaza minutioasa (vascularizatie regionala bogata; hematomul postoperator diminueaza rezistenta peretelui reconstruit) - sutura fara tensiune excesiva (efect ischemiant), cu fire neresorbabile, afrontand tesuturi similare ca structura si rezistenta - protezarea (atunci cand este folosita) cu materiale sintetice bine tolerate (s-au impus in prezent plasele poliesterice - Mersilene - sau polipropilenice -Marlex); in functie de porozitate exista 4 tipuri de materiale protetice :  tipul 1 - proteze total macroporoase (marlex, prolene, trelex), utile pentru inducerea fibroplaziei  tipul 2 - proteze total microporoase (goretex)  tipul 3 - proteze macroporoase cu componente microporoase sau filamentare (teflon, dacron)  tipul 4 - proteze biocompatibile cu pori submicroscopici (silastic) Exista proteze cu "memorie de pozitie", proteze duale (asociaza o structura resorbabila cu o structura neresorbabila)  dificultati in tratamentul chirurgical apar in cazul herniilor mari, prin alunecare, cu pierderea dreptului de domiciliu si a herniilor complicate sau recidivate (ca urmare a indicatiei incorecte privind momentul operator, a procedeului tehnic folosit, calitatii deficitare a executiei sau a ingrijirilor postoperatorii) Fig 3 Hernie inghinala voluminoasa prin alunecare cu incarcerare sigmoido-epiloica (aspect intraoperator) Tratamentul strangularii herniare are caracter de urgenta si presupune doua modalitati de abordare: 6 - Manual de Chirurgie - a) reducerea manuala (taxis) este o procedura de exceptie: - este indicata in hernia recent strangulata la sugari si varsinici (risc operator prohibitiv) - rezolva doar complicatia ocluziva sau suferinta ischemica a viscerului strangulat - constituie o manevra riscanta, fiind posibile: - traumatizarea continutului sacului herniar; - reducerea in masa a herniei cu mentinerea strangularii la nivelul coletului; - nu se poate aprecia obiectiv stadiul lezional al viscerului herniat si strangulat b) tratamentul chirurgical: - are caracter de urgenta imediata; - este precedat, insotit si urmat de reechilibrare functionala individualizata; - este adaptat la stadiul lezional si gradul de viabilitate al viscerului strangulat; - timpi operatori: evidentierea sacului, incizia sa, evacuarea lichidului intrasacular, suprimarea cauzei de strangulare, tratarea leziunilor viscerale in functie de gradul de ischemie constatat (ischemia reversibila presupune reintegrarea viscerelor respective in cavitatea peritoneala; ischemia ireversibila sau reversibilitatea indoielnica impun rezectia segmentelor devitalizate); - forme particulare de strangulari herniare care necesita adaptarea tehnicii chirurgicale sunt: flegmonul piostercoral (rezolvat prin cale dubla de acces), hernia recidivata strangulata si hernia cu saci multipli strangulata FORME PARTiCULARE DE HERNii HERNiiLE iNGHiNALE Reprezinta 4 5 din totalul herniilor si sunt tributare statiunii bipede, producandu-se prin canalul inghinal, zona slaba herniara cu urmatoarea structura:  peretele anterior: - aponevroza muschiului oblic extern (medial) - muschii lati ai abdomenului (lateral)  peretele posterior: - foseta mediala: - ligamentul reflex (Colles) sau pilierul posterior - tendonul conjunct - ligamentul Henle - fascia transversalis - peritoneu - foseta mijlocie reprezinta o zona slaba (perete alcatuit din peritoneu si fascia transversalis) - foseta laterala: - peritoneu si fascia transversalis, intarita caudal si medial de ligamentul Hesselbach  peretele caudal: ligamentul inghinal si tractul ileopubic  peretele cranial: muschiul oblic intern si transvers (fasciculele inferioare) Tipuri de hernii inghinale in functie de dispozitia topografica a traiectului intraparietal exista trei variante de hernii inghinale: oblice externe, directe si oblice interne Herniile inghinale oblice externe pot fi congenitale si dobandite Hernia inghinala oblica externa congenitala Apare prin persistenta canalului peritoneovaginal (in mod normal este obliterat, formand ligamentul Cloquet), prin care se produce hernierea 7 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Caracteristici: sacul este subtire, fiind format de canalul neobliterat si uneori septat (inelele Ramonede), dispus in centrul funiculului spermatic Variante: - hernia peritoneo-vaginala (canalul peritoneovaginal este complet permeabil, continutul herniei fiind in contact cu testiculul); - hernia cu vaginala inchistata (canalul peritoneovaginal este obliterat deasupra vaginalei testiculare, in care se dezvolta un hidrocel); - hernia peritoneofuniculara (sau intraparietala), cu sau fara chist de cordon asociat; - hernia asociata cu ectopie testiculara si cu saci multipli (in bisac: inghinoproperitoneala  interstitiala  superficiala) Fig 4 Hernie inghinala congenitala asociata cu ectopie testiculara (aspect intraoperator) Hernia inghinala oblica externa castigata Caracteristici: -protruzia sacului prin orificiul inghinal profund (situat in foseta laterala) -sacul dispus sub fascia spermatica interna, anterior si lateral de elementele cordonului spermatic, coboara spre scrot, se reduce de jos in sus si dinspre medial spre lateral; -artera epigastrica inferioara se palpeaza medial de coletul sacului Variante evolutive in raport cu reperele canalului inghinal: - punct herniar (sacul se afla la nivelul orificiului inghinal profund) - hernia interstitiala (sacul este situat in canalul inghinal) - bubonocel (fundul sacului este la nivelul orificiului inghinal superficial) - hernia inghinofuniculara (sacul depaseste orificiul inghinal superficial, fiind in raport cu portiunea libera a funiculului) - hernia inghinoscrotala (sacul coboara in bursa scrotala) Fig 5 Hernie inghinoscrotala stanga 8 - Manual de Chirurgie - Hernia directa (de slabiciune) Caracteristici: -protruzia sacului prin foseta mijlocie; -sacul herniar are colet larg, forma globuloasa, este precedat de lipom preherniar, se situeaza medial de funiculul spermatic, nu coboara in scrot, si se reduce in sens antero-posterior; -defectul parietal este de obicei larg; -artera epigastrica inferioara se palpeaza lateral de coletul sacului Hernia inghinala oblica interna - se produce la nivelul fosetei inghinale mediale (interne); - este rara, fiind considerata si o varianta de hernie spigeliana joasa - are orificiul in partea inferioara a aponevrozei transversului Hernia inghinala la femeie este de regula oblica externa si prezinta doua forme: -congenitala, prin persistenta canalului Nuck, cu variantele evolutive: inghinointerstitiala si inghinolabiala -dobandita Hernia inghinala recidivata: recidiva se produce prin foseta mijlocie sau orificiul profund si se exteriorizeaza in functie de procedeul practicat initial (prin orificiul superficial sau profund) Fig 6 Principalele tipuri de hernii (a, b) 1) hernie indirecta 2) arcada crurala 3) funiculul spermatic 4) hernie femurala 5) hernie directa Diagnostic diferential Herniile reductibile nu pun probleme dificile de diagnostic diferential, intrucat prezinta doua elemente caracteristice: reductibilitatea, asociata cu impulsiunea si expansiunea la efort; Herniile ireductibile presupun diferentierea fata de: - hidrocel - chist tumora solida de cordon spermatic - testicul ectopic - chist canal Nuck, lipom labial - adenopatii inghinofemurale 9 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Diferentierea herniilor inghinale de cele femurale se realizeaza dupa dispunerea defectului parietal in raport cu linia Malgaigne Diferentierea variantelor topografice de hernie inghinala se realizeaza prin precizarea pozitiei sacului in raport cu vasele epigastrice inferioare Tratamentul chirurgical Este diferentiat in functie de tipul si de marimea herniei, calitatea tesuturilor, disponibilitatile tehnice etc indicatiile de tratament se bazeaza actualmente pe clasificarea Gilbert (1987), care distingea initial 5 tipuri de hernii inghinale, dupa marimea orificiului inghinal profund si starea peretelui posterior Este o clasificare anatomica si include in prezent 7 tipuri (varianta Gilbert-Rutkow): Tipurile 1-3 sunt hernii inghinale indirecte Tipurile 4-5 sunt hernii inghinale directe Tipul 6 are doua componente, directa si indirecta ("in pantalon") Tipul 7 este hernia femurala *Gilbert 1: hernie mica, cu orificiul inghinal profund nemodificat; *Gilbert 2: orificiul profund moderat largit, cu diametrul mai mic de 4 cm; perete posterior normal; *Gilbert 3: orificiul profund largit peste 4 cm (admite doua degete); peretele posterior necesita reconstructie totala; *Gilbert 4: hernie directa in care orificiul profund este normal, peretele posterior fiind slab, cu defect fusiform *Gilbert 5: hernie directa in care doar o portiune a peretelui posterior este slaba (defect diverticular) Tipurile 1 si 2 pot fi tratate prin orice procedeu, iar ultimele 3 tipuri impun solutii reconstructive mai complexe O alta clasificare pragmatica este clasificarea Schumpelik in trei grade (dupa marimea defectului herniar): Grad i: sub 1 cm Grad ii: intre 1,5 si 3 cm Grad iii: peste 3 cm Exista numeroase alte clasificari mai putin si mai greu utilizate in practica: Mc-Vay 1959, Casten 1967, Nyhus 1991, Corcione 1992, Ben David 1992, Stoppa-Henry 1993 etc Modalitatile actuale de tratament chirurgical A Prin abord inghinal: - la barbat este necesara menajarea funiculului spermatic in timpul reconstructiei parietale, realizabila prin trei categorii de procedee: - prefuniculare (in prezent putin folosite) - retrofuniculare (ex Postempski) - anatomice (ex Bassini, Shouldice) - la femeie sau in caz de orhiectomie cura operatorie se realizeaza simplu, monoplan Pe langa folosirea materialului propriu musculo-aponevrotic (suficient in majoritatea cazurilor), in cazul unui defect parietal extins s- au mai utilizat autoplastii (cu piele, fascia lata) Actualmente, metoda de electie este protezarea cu plase sintetice in scop de substitutie sau numai de intarire obturare a zonei herniare ori a orificiului herniar Exista mai multe preocedee de protezare: 10 - Manual de Chirurgie - - procedeul Rives: se monteaza pe cale inghinala o plasa sintetica de intarire properitoneal, peretele inghinal posterior fiind refacut apoi intr-o maniera clasica; - procedeul Lichtenstein 1: este de fapt procedeul Bassini suplimentat cu o plasa de intarire fixata cu surjet de prolen - fir dublu armat Procedee "tension free": -procedeul Lichtenstein 2: se monteaza pe cale inghinala o plasa in scop de substitutie, fara a mai aborda defectul parietal -procedeul Rutkow-Robbins: mesh-plug dublat cu plasa Fig 7 Procedeul Bassini 1) muschiul oblic mic 2) fascia transversalis 3) arcada crurala 4) aponevroza muschiului oblic mare 5) incizia de relaxare Fig 8 Procedeul Shouldice Rezectia sacului herniar 1) arcada crurala 2) fascia transversalis 11 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 9 Procedeul Shouldice Refacerea peretelui posterior Surjet care uneste partea inferoexterna a fasciei transversalis cu fata profunda a partii superointerne, pornind de la pubis si trecand la final prin bontul muschiului cremaster (sectionat) 1) muschiul oblic mic 2) bontul muschiului cremaster 3) arcada crurala Fig 10 Procedeul Lichtenstein Montarea pe cale inghinala a unei proteze sintetice B Prin abord properitoneal: reconstructia peretelui inghinal se realizeaza cu material propriu (ex Nyhus) sau proteza sintetica de mari dimensiuni, putand fi astfel rezolvate simultan herniile inghinale bilaterale la pacienti cu rezistenta parietala mult diminuata (procedeele Stoppa, Calne) 12 - Manual de Chirurgie - C Cura laparoscopica a herniilor pe cale properitoneala sau transperitoneala presupune montarea unor plase sintetice (fixate  autofixate in regiunea herniara), cu rol de intarire sau de substitutie Se prefera proteze de marlex (tolerate si in infectii), cele impregnate cu antibiotice si cele duale (bistrat: un strat interior resorbabil, antiaderential si unul exterior, neresorbabil) Dezavantaje: costuri crescute; nu rezolva herniile mari (stadiul 3) indicatiile de protezare variaza in literatura intre 0%-100%; in clinica Shouldice (specializata in cura herniilor) protezarea ajunge in prezent la 10% din cazuri, adresandu-se in special: - herniilor inghinale indirecte si directe in stadiul ii-iii Schumpelick - herniilor femurale (utilizare de "plug") - herniilor recidivate si prin alunecare Nu conteaza varsta pacientului, ci amploarea defectului parietal Se considera in prezent ca fiind discutabil conceptul de monoterapie, adaptarea la contextul lezional fiind esentiala pentru alegerea procedeului chirurgical adecvat HERNiiLE FEMURALE Caracteristici generale:  ocupa locul doi ca frecventa dupa herniile inghinale;  sunt hernii castigate, de slabiciune;  sunt de 3 ori mai frecvente la femei;  se produc prin zona herniara femurala (de regula prin inelul canalul femural, dar si prin alte puncte slabe ale acestei zone);  se complica frecvent prin strangulare (inel femural mic, inextensibil); inelul femural (obturat de fascia transversalis), are urmatoarea delimitare:  anterior: arcada femurala  posterior: creasta pectineala, tapetata de ligamentul Cooper  medial: ligamentul Gimbernat  lateral: vena femurala Canalul femural este continuarea sub arcada femurala a unui traiect virtual situat sub fascia cribriformis la baza trigonului Scarpa Varietati evolutive de hernie femurala: -hernia interstitiala (angajata in inelul orificiul femural); -hernia completa (exteriorizata prin fascia cribriformis) Varietati topografice: -hernia femurala comuna (produsa prin inelul si, ulterior, prin canalul femural); -hernia Laugier (printr-o bresa in ligamentul Gimbernat); -hernia prin loja vasculara: prevasculara, retro- sau intervasculara; -hernia prin loja neuro-musculara -coexistenta cu hernia inghinala (distensia inghinei Berger) Clinic: se manifesta in 2 circumstante: Hernia inaparenta: semnul Astley-Cooper este evocator (durere provocata la extensia coapsei) Hernie aparenta: -tumefactie situata sub linia Malgaigne -reductibila, cu expansiune la tuse -ireductibila, cu pedicul herniar detectabil palpator 13 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - -strangulata: ireductibila, dureroasa, cu tranzit prezent in varianta pensarii laterale Richter Fig 11 Hernie femurala dreapta voluminoasa Diagnostic diferential: -hernia reductibila: - dilatatia crosei venei safene; - hernia obturatorie prepectineala; - hernia inghinala -hernia ireductibila: -adenopatia femurala (ganglioni multipli, cale de inoculare); -abces rece in trigonul Scarpa (mat, fluctuent, situat mai jos si mai lateral); -tromboza crosei venei safene -hernia strangulata: -gastroenterita (in pensarea laterala Richter) -ocluzia intestinala Tratament -exclusiv chirurgical -calea de abord: femurala, inghinala, mixta sau abdominala preperitoneala (individualizata in functie de: varsta, sex, asocieri herniare, stadiu evolutiv, teren biologic) -refacerea peretelui se realizeaza de regula cu material propriu (defect parietal de mici dimensiuni), dupa diverse procedee, urmarindu-se in principiu crearea unui dublu strat prin sutura la ligamentul Cooper a structurilor parietale regionale: tendon conjunct, aponevroza oblicului extern, arcada inghinala, fascia pectinee:  Procedee pe cale inghinala: - Ruggi-Moschowitz: se trec 2-4 fire neresorbabile care sutureaza ligamentul inghinal si tractul iliopubic la ligamentul Cooper; - Lotheissen-McVay: se sutureaza aponevroza terminala a transversului la ligamentul Cooper - Tehnica ce asociaza cele doua procedee expuse mai sus  Procedee pe cale femurala (cu incizie verticala, oblica sau orizontala): - Bassini: sutura marginii posterioare a ligamentului inghinal la fascia pectineala; - Bassini-Kirschner: sutura ligamentului inghinal la ligamentul Cooper (operatia Ruggi pe cale joasa) 14 - Manual de Chirurgie -  Procedee pe cale preperitoneala: folosesc incizii divers orientate (vertical, orizontal etc ) - Nyhus: sutura tractului iliopubic la ligamentul Cooper - McVay: sutura arcului tendinos al transversului si fasciei transversalis la ligamentul Cooper  Plastii cu materiale sintetice: procedeul Lichtenstein-Shore (tehnica "plug"): se obtureaza canalul femural cu un dop realizat din plasa tip Mersilene, fixat la ligamentul inghinal si fascia pectinee; recidive rare (1-2%) HERNiiLE OMBiLiCALE Ocupa locul al treilea ca frecventa, dupa herniile inghinale si cele femurale Clasificare -hernii congenitale: -embrionare: apar in primele 3 luni de viata intrauterina ca o zona de aplazie parietala si exteriorizare multiviscerala fibroadeziva intr-o punga ectodermala -fetale: apar ulterior, dupa formarea seroasei peritoneale, ca o tumefactie voluminoasa, avand cordonul ombilical implantat decliv; tratamentul chirurgical este dificil -hernii dobandite: -la copil au tendinta de a se vindeca spontan sau ortopedic, prin bandaj herniar -la adult au evolutie progresiva si frecvent se complica Variante ( dupa mecanismul de producere): -hernia directa (de slabiciune) prin distensia inelului ombilical si exteriorizarea subtegumentara a viscerelor tapetate de peritoneu si de fascia Richet; -hernia indirecta (produsa printr-un canal pe sub sau deasupra fasciei ombilico-prevezicale Richet, viscerele fiind tapetate doar cu peritoneu), dar cu directizare cand hernia creste in dimensiuni Caracteristici morfo-patologice: -sacul herniar format prin distensie este subtire si se poate rupe; -coletul sacului este stramt, aderent la nivelul inelului ombilical; -sunt prezente modificari trofice ale tegumentului supraiacent; -incarcerarea apare precoce; -strangularea este frecventa, la nivelul coletului sau prin aderente intrasculare Fig 12 Hernie ombilicala incarcerata 15 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Aspecte clinice in herniile necomplicate, simptomatologia este modesta: - disconfort abdominal si dureri periombilicale la efort sau in ortostatism prelungit - deformarea cicatricei ombilicale, care se destinde si se mareste in volum, realizand o tumefactie acoperita cu tegumente modificate trofic; consistenta este moale, granulara, inegala; reductbilitatea este prezenta, diminuata sau, cel mai frecvent, absenta (din cauza aderentelor intrasaculare) Complicatii: - strangularea herniara: este frecventa; asociaza ireductibilitatea herniei cu dureri loco-regionale si sau semne de ocluzie intestinala - inflamatia ruptura invelisurilor herniare Tratament -conservator (ortopedic): la copii si in cazul unor contraindicatii chirurgicale; -chirurgical :  omfalectomie cu deschiderea si ablatia sacului  tratarea continutului herniar in functie de bilantul lezional  refacerea cat mai rezistenta a peretelui abdominal printr-o multitudine de modalitati tehnice:  refacere cu material propriu in plan transversal sau vertical (sutura monoplan, in planuri anatomice sau in rever - Mayo)  autogrefe  implantare de proteze sintetice (de intarire sau substitutie) HERNiiLE LiNiEi ALBE Se produc prin orificii preformate ale liniei albe dilatate patologic, mai frecvent la barbati; Variante topografice: -hernii epigastrice -hernii juxtaombilicale -hernii subombilicale (rare) Anatomopatologic sunt alcatuite din tesut grasos properitoneal herniat sau prezinta un sac peritoneal precedat sau nu de lipom preherniar, continutul fiind adesea epiploic; Clinic: -forme asimptomatice -forme dureroase (confundate cu diverse algii viscerale; necesita explorari suplimentare pre- si intraoperatorii) Tratament: Chirurgical: rezectia facultativa a sacului herniar si refacerea liniei albe HERNiiLE LiNiEi SPiEGEL Linia Spiegel (repere: de la 2 cm lateral de spina pubelui pana la varful coastei iX); marcheaza tranzitia dintre partea musculara si partea aponevrotica a muschiului transvers abdominal; descrie un arc de cerc cu concavitatea orientata medial Variante topografice: -sediul de electie este intersectia liniei Spiegel cu arcada Douglas; in raport cu aceasta localizare, sunt: -hernii spiegeliene superioare (in segmentul cranial) -hernii spiegeliene inferioare, asimilate herniilor inghinale oblice interne 16 - Manual de Chirurgie - Caracteristici: -hernii dobandite, cu sac lung (predispune la strangulare), precedat de lipom -frecvent sunt inaparente clinic; se traduc prin durere la efort; -confundate cu suferinta apendiculara (se impune explorarea intraoperatorie a liniei Spiegel) -herniile aparente clinic: tumefactie lateral de muschiul drept abdominal, reductibila Diagnosticul diferential depinde de forma evolutiva: -hernia ireductibila se diferentiaza de: tumori de perete, hematom, plastron apendicular; -hernia strangulata asociaza tabloul de ocluzie cu tumora parietala nereductibila Tratamentul chirurgical se realizeaza in conformitate cu principiile generale expuse HERNiiLE OBTURATORii Sunt hernii rare Se produc prin canalul obturator, mai frecvent la femei; se exteriorizeaza la baza coapsei pe fata mediala si au risc crescut de strangulare; Canalul obturator este un traiect intre cele doua membrane cu pereti osteofibrosi, dimensiuni 3 1,5 cm, delimitat cranial de santul subpubian si caudal de muschii obturatori; contine pachetul vasculo-nervos obturator Varietati: -interstitiala, retropectineala si antepectineala Clinic: -durere cu caracter de nevralgie obturatorie (element sugestiv) -cordon dureros obturator (la tuseu rectal vaginal) -manifestari ocluzive (in strangulare) -uzual diagnosticul se stabileste intraoperator, in conditiile unei interventii impuse de aparitia ocluziei intestinale Tratamentul este exclusiv chirurgical; se realizeaza tratarea leziunilor, rezectia sacului si inchiderea orificiului anormal HERNiiLE LOMBARE Se produc in spatiul dintre ultima coasta, marginea externa a musculaturii sacro- lombare si creasta iliaca Locuri de electie: -Trigonul Petit (delimitat de: creasta iliaca, oblicul extern si marele dorsal); -Patrulaterul Grynfelt (delimitat de: coasta Xii, muschiul dintat postero-inferior, muschiul patrat lombar si muschiul oblic intern) Caracteristici: dimensiuni variabile, continut entero-epiplooic; clinica dominata de durere lombara; rareori se pot strangula, necesitand tratament chirurgical, dupa principiile generale ale curei herniare HERNiiLE iSCHiATiCE Apar mai frecvent la femei si se exteriorizeaza in regiunea fesiera, prin marea, respectiv mica scobitura ischiatica Varietati topografice: -hernii supraspinoase: suprapiramidala (suprapiriforma)-cea mai frecventa; subpiramidala (infrapiriforma) -hernii subspinoase; Simptomatologie frusta; in strangulare apar durere de tip sciatic si semne de ocluzie intestinala; Tratament chirurgical pe cale de abord fesiera (de preferat) sau abdominala 17 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - HERNiiLE PERiNEALE Au frecventa foarte redusa datorita rezistentei structurilor musculo-aponevrotice perineo- pelvine Sunt considerate hernii de slabiciune (slabirea diverselor portiuni ale diafragmei pelvine, concomitent cu alungirea fundului de sac Douglas ce preformeaza sacul herniar, coborat intre vagin si rect pana la diafragma pelvina); Topografic se disting: -hernii mediane: -anterioare (elitrocel): hernierea antreneaza peretele vaginal; -posterioare (hedrocel): hernierea antreneaza peretele rectal; -hernii laterale: -ventrale (labiale); -dorsale (ischio-rectale); Diagnosticul necesita explorare locala competenta; Simptomatologie nespecifica; se complica mai rar prin strangulare Tratamentul este chirurgical, prin abord abdominal, perineal sau mixt, urmarind scurtarea fundului de sac Douglas si intarirea planseului perineal HERNiiLE DiAFRAGMATiCE Definitie: patrunderea unuia sau mai multor viscere abdominale in cavitatea toracica printr-un orificiu normal sau patologic, situat la nivelul diafragmului Clasificare etiologica i Hernii diafragmatice netraumatice  congenitale: -embrionare:  apar precoce, pana in luna a iii-a de viata intrauterina, inaintea formarii diafragmului  sunt produse prin oprirea dezvoltarii mugurilor diafragmatici  nu au sac peritoneal (viscerele herniate devin aderente)  prezinta forme multiple: -agenezie de hemidiafragm (tratabila prin protezare) -hernie embrionara partiala (persistenta partiala a fantei Bochdaleck) -hernie embrionara completa (persistenta completa a fantei Bochdaleck) -fetale:  apar dupa edificarea diafragmului (luna a iii-a - a iV-a)  exista format sacul peritoneal herniar  prezinta mai multe forme: -hernii retro-costo-xifoidiene (prin fanta Larrey) -hernii produse prin orificiul Bochdaleck  dobandite (dezvoltate progresiv in cursul vietii - ex herniile hiatusului esofagian): - cauza: largirea anormala a hiatusului esofagian, cresterea presiunii abdominale, obezitate - clasificare: 1 Akerlund (1926) - clasificare anatomica: - tipul i: hernii hiatale prin brahiesofag (cardia si o parte din fornix sunt situate supradiafragmatic; esofagul este scurt si cu traiect rectiliniu) 18 - Manual de Chirurgie - - tipul ii: hernii hiatale axiale ( cardia si partial fornixul sunt dispuse supradiafragmatic, esofagul normal ca lungime are traiect flexuos) - tipul iii: hernii hiatale paraesofagiene (cardia are pozitie normala intraabdominala si doar fornixul este migrat transhiatal) 2 Allison-Sweet - clasificare dupa mecanismul de producere: - hernii prin alunecare (cardioesofagiene, axiale, "sliding hernia") - hernii prin rostogolire ( paraesofagiane, "rolling hernia") - hernii mixte (incluzand si o varietate speciala: hernia parahiatala, in care fornixul herniaza printr-o bresa juxtahiatala) 3 clasificarea actuala - completa: i hernii hiatale prin brahiesofag (congenital sau dobandit) ii hernii hiatale prin alunecare (cardioesofagiene, axiale; intermitente sau permanente; cu sau fara reflux gastro-esofagian) iii hernii hiatale paraesofagiene (prin rostogolire) iV hernii hiatale mixte Fig 13 Clasificarea Allison-Sweet a herniilor diafragmatice A) hernii prin alunecare B) hernii prin rostogolire C) hernii mixte - simptomatologie: - sindromul de reflux gastro-esofagian (influentat de pozitie) - semne provocate de compresiunea exercitata de herniile voluminoase (tulburari respiratorii, cardiace), cu debut postprandial - semne provocate de aparitia complicatiilor sau afectiuni asociate (HDS, anemie, ulcer duodenal, litiaza veziculara, cancer esofagian) - explorari uzuale: - pasajul baritat esogastric in incidente si pozitii diferite (Trendelenburg, Brombart) pune in evidenta hernia hiatala, sub forma unei opacitati rotund- ovalare supradiafragmatice, in conexiune cu esofagul si fornixul - esogastrofibroscopia ofera detalii asupra mucoasei la nivelul herniei, evidentiaza refluxul gastro-esofagian, permite biopsia tintita in zonele de metaplazie - complicatii: - esofagita de reflux si complicatiile evolutive ale acesteia (brahiesofag secundar, ulcer esofagian, stenoza, malignizare) - hemoragia digestiva, anemia secundara - strangularea herniara - volvulusul intratoracic al stomacului 19 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Tratamentul se adreseaza herniilor hiatale simptomatice si tuturor herniilor paraesofagiene (care se complica frecvent) Tratamentul medical este indicat in formele simptomatice, necomplicate sau la pacienti cu risc chirurgical prohibitiv; include masuri igieno-dietetice, administrarea de protectoare ale mucoasei esogastrice si de prokinetice, in vederea combaterii refluxului esofagian si a aciditatii gastrice Tratament chirurgical: clasic (pe cale toracica, abdominala) sau laparoscopic Este indicat in esecul tratamentului medical, refluxul gastro-esofagian masiv si in herniile complicate Obiective: restabilirea topografiei stomacului, recalibrarea hiatusului esofagian, refacerea unghiului His, crearea mecanismului anti-reflux prin diverse modalitati de fundoplicatura (Nissen, Dorr, Toupet, Belsey-Mark iV etc) ii Hernii diafragmatice traumatice - sunt consecinta traumatismelor toracoabdominale (actuale sau in antecedente) - nu au sac peritoneal (viscerele aderente la bresa si in torace) - semiologie mixta (abdominala digestiva si cardiopulmonara, influentata de pozitie) - ex radiologic (cu sau fara substanta de contrast) este sugestiv pentru prezenta viscerelor abdominale supradiafragmatic - se complica frecvent (strangularea viscerelor herniate) - tratament exclusiv chirurgical, in urgenta sau electiv (reducerea viscerelor herniate, desfiintarea bresei diafragmatice prin sutura sau plastie cu material sintetic) EVENTRAtii Definitie: exteriorizarea unuia sau mai multor viscere abdominale subtegumentar, intr-o zona slaba a peretelui abdominal (diferita de zonele herniare), a carei rezistenta mecanica este diminuata anulata, de regula posttraumatic (accidental sau operator); pentru acest motiv mai sunt denumite "hernii post-incizionale" Clasificarea etiologica: - congenitale - spontane: (sau de slabiciune - secundare unor leziuni neurologice, diabet, obezitate, senescenta, boli casectizante) - diastazisul muschilor drepti abdominali - eventratiile laterale si mixte - posttraumatice: - accidentale (dupa contuzii sau pierderi de masa musculo-aponevrotica) - postoperatorii (3% din totalul laparotomiilor) Clasificare dupa dimensiuni: - mici - mari - gigante 20 - Manual de Chirurgie - Clasificare dupa stadiul evolutiv: - reductibile - greu   partial reductibile - ireductibile (incarcerate   strangulate) Etiopatogenia eventratiilor postoperatorii:  Factori dependenti de terenul biologic si de statusul socio-profesional: - diminua rezistenta peretelui abdominal si altereaza calitativ  cantitativ cicatrizarea parietala: varsta, obezitatea, casexia, anemia, hipoproteinemia, iradierea, diabetul, neoplaziile etc - predispun la eforturi: - mici si repetate: constipatie, retentie cronica de urina, tuse - mari si bruste  Factori dependenti de interventia chirurgicala: - tipul inciziei - hemostaza  asepsie deficitara - modalitatile de drenaj - tehnica de sutura  Factori postoperatori (complicatii): - cresterea incidentala a presiunii abdominale (varsaturi, ileus, tuse, mobilizari intempestive) - supuratia plagii operatorii Morfopatologie: Similar herniilor, se descriu modificari la nivelul principalelor elemente constitutive: - orificiul eventratiei (uneori multiplu, de dimensiuni variate) - sacul eventratiei (format din peritoneu ingrosat, fibrocicatricial) - continutul visceral (de regula aglutinat perivisceritic) - modificari tegumentare supraiacente adiacente zonei de eventratie (cheloide, granuloame etc ) Tabloul clinic Anamneza ofera informatii privitoare la etiopatogenia eventratiei Examenul clinic furnizeaza date referitoare la: - marimea eventratiei - gradul de reductibilitate - dimensiunile defectului parietal, aspectul marginilor orificiului si calitatea musculaturii peretelui abdominal - continutul visceral - gradul afectarii viscerelor din sacul de eventratie indicatii terapeutice: a) eventratiile spontane: - tratament medical (fizioterapie, tonifiere musculara, contentie externa) - tratament chirurgical (in diastazis: dedublare sau plicatura aponevrotica) b) eventratiile posttraumatice: de regula necesita tratament chirurgical de urgenta, adaptat la bilantul lezional c) eventratiile postoperatorii necesita tratament chirurgical, care este indicat: - relativ: in conditiile existentei terenului biologic deficitar, cu risc major de recidiva, si in cazul eventratiilor reductibile fara tulburari functionale asociate - electiv: dupa minim 6-8 luni de la operatia primara sau asanarea sepsis-ului local (fistule, granuloame de fir etc); - in urgenta: in cazul eventratiilor strangulate 21 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Pregatirea preoperatorie: - de rutina (in majoritatea cazurilor); - speciala (ex pneumoperitoneul esalonat Goni Moreno: pentru adaptarea cavitatii peritoneale cu masa viscerala ce va fi reintegrata dupa tratamentul chirurgical al eventratiilor voluminoase) Obiectivele tratamentului chirurgical (similare tratamentului herniilor): - deschiderea sacului si tratarea continutului visceral; - desfiintarea sacului; - refacerea peretelui abdominal: cu material propriu, de vecinatate (in defectele mici sau medii), auto aloplastii (in defectele parietale mari) Fig 14 Plastie parietala cu plasa de polipropilena EVENTRAtii DiAFRAGMATiCE Ca si herniile diafragmatice, nici eventratiile diafragmului nu respecta strict definitia generala a categoriei respective de afectiuni, avand de fapt o definitie proprie Definitie: ascensionarea permanenta a unei cupole diafragmatice (pana la nivelul spatiului iV intercostal drept, respectiv al spatiului V intercostal stang), in absenta oricarei solutii de continuitate la nivelul sau, asociata cu modificarea topografiei viscerelor apropiate Clasificare: -eventratii diafragmatice congenitale (prin vicii structurale diverse) -eventratii diafragmatice dobandite (afectiuni neurologice, traumatisme toraco-abdominale etc ) Manifestari clinice: - sunt consecinta deplasarii viscerelor toracice si abdominale; - sunt ameliorate agravate de schimbarea pozitiei corporale Subiectiv: - perturbari respiratorii si cardiovasculare (dispnee, tuse, palpitatii, cianoza etc ) - manifestari dispeptice, fenomene de reflux esofagian, inapetenta, anxietate etc Obiectiv: - evazarea bazei hemitoracelui respectiv; - diminuarea amplitudinii miscarilor respiratorii si a murmurului la nivelul hemitoracelui afectat; - deplasari ale cordului detectabile clinic; - perceperea stetacustica a zgomotelor specifice gastro-intestinale in campul toracic inferior 22 - Manual de Chirurgie - Paraclinic: - Examenul radiologic toracic: - ascensionarea hemidiafragmului respectiv, miscare paradoxala (inversata) a acestuia - bombarea semicirculara limitata a hemidiafragmului (predomina in inspir, se proiecteaza ventral si asimetric in profil) - Tomografia computerizata confirma si detaliaza topografia viscerala modificata Tratamentul este medical si chirurgical, individualizat si adesea asociat: - medical: combaterea diverselor disfunctii induse de statica viscerala perturbata sau preexistente; - chirurgical: - indicat in esecul tratamentului medical sau in formele severe - are ca scop restabilirea topografiei normale freno-viscerale - cale de abord: toracica abdominala - modalitati: excizie reductionala a hemidiafragmului, frenoplicatura, frenoplastie etc EViSCERAtii Definitie: exteriorizarea viscerelor abdominale printr-o solutie de continuitate parietala produsa prin traumatism sau act chirurgical Clasificare etiologica: 1) Evisceratii posttraumatice: - produse prin plagi abdominale penetrante; - de regula exista asocieri lezionale generatoare de hemoragie sau sepsis; - constituie urgenta chirurgicala absoluta, necesitand tratament imediat: - prespitalicesc: pansament steril, contentie, antibiotice, sedare, ATPA - spitalicesc: explorare chirurgicala, tratarea leziunilor asociate, refacere parietala 2) Evisceratii postoperatorii -etiopatogenia este similara eventratiilor postoperatorii; -morfopatologic se clasifica dupa mai multe criterii: a starea suturii tegumentare: - evisceratie completa (sutura tegumentara a cedat, viscerele fiind in contact cu mediul exterior si accesibile examinarii vizuale) - evisceratie incompleta (sutura tegumentara se mentine continenta; viscerele sunt situate sub tegument, uneori vizibile printre firele de sutura) b intinderea dehiscentei plagii operatorii: - evisceratie partiala (doar o portiune a plagii este dehiscenta) - evisceratie totala (intreaga plaga este dehiscenta) c mobilitatea viscerelor exteriorizate si momentul eviscerarii: - evisceratie libera (instalata precoce postoperator, viscerele exteriorizate sunt mobile) - evisceratie fixata (instalata tardiv, viscerele exteriorizate adera intre ele si la bresa parietala) 23 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - d aspectul marginilor bresei parietale si mecanismul de producere: - eviseratii "mecanice", cu margini putin modificate (mici necroze de fir); - evisceratii "infectate", cu margini sfacelate, necroza extensiva si lipsa de substanta; e existenta leziunilor asociate: - evisceratii izolate (fara leziuni asociate); - evisceratii asociate cu diverse leziuni viscerale (de obicei dehiscente anastomotice); in practica se foloseste o clasificare anatomo-clinica mai simpla, care intruneste o sinteza a criteriilor clinice si morfologice, descriind 2 categorii: 1 evisceratii libere, precoce, de tip mecanic, prin deficienta de sutura parietala in conditii aseptice, instalate brusc, in urma unui efort intempestiv, fara suferinta viscerala initiala; au prognostic relativ bun in contextul reinterventiei chirurgicale cat mai precoce 2 evisceratii fixate, tardive, secundare unui proces septic trenant parietal sau profund abdominal, instalate treptat, cu viscere aglutinate si fragilizate de procesul supurativ Tablou clinic Exteriorizarea viscerelor presupune:  debut brusc (la 3- 5 zile postoperator) sau progresiv (dupa 8-10 zile)  fenomene premonitorii: pareza abdominala, varsaturi, secretie abundenta, persistenta, serohematica a plagii, supuratie parietala trenanta  tulburari functionale asociate evisceratiei: - tulburari respiratorii instalate acut sau acutizate; - perturbari hemodinamice majore; - agitatie psihomotorie, stare de soc etc Fig 15 Evisceratie postoperatorie libera de tip mecanic (pacient tarat, operat paliativ) Profilaxia evisceratiilor  preoperator: corectia deficitelor metabolice, ameliorarea tarelor bronho-pulmonare;  intraoperator: gesturi "atraumatice", tehnica ireprosabila;  postoperator: ingrijire si supraveghere individualizate si competente Tratament Trebuie adaptat tipului de evisceratie:  evisceratiile libere (recente, mecanice): reinterventie cat mai rapida pentru: - reintegrarea viscerelor in cavitatea abdominala - refacerea peretelui abdominal (resuturare) 24 - Manual de Chirurgie -  evisceratiile fixate (tardive, supurate): atitudine individualizata: - abstentie chirurgicala si contentie in absenta leziunilor asociate - reinterventie de necesitate in restul cazurilor - terapie intensiva de reechilibrare (pentru toate cazurile) - prognostic sever RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Campenu i, Constantinescu V - Herniile inghinale si femurale, Editura Militara, 1991  Ciurea M - Patologia chirurgicala a peretelui anterolateral abdominal in Angelescu N (sub red) - Chirurgie generala, Editura Medicala, 2000  Ghelase F, Nemes R - Chirurgie generala, vol i, Editura didactica si pedagogica R A , 1996  Priscu Al (sub red) - Chirurgie, Editura didactica si pedagogica R A , 1992  Schwartz, Shires, Spencer - Principles of Surgery, Ed 5, McGraw Hill, 1989  Gavrilas F, Oprea V - Elemente de chirurgie in hernia inghino-femurala, Editura Oelty, Cluj-Napoca, 2002  Gavrilas F, Oprea V - Chirurgia peretelui abdominal, Editura Medicala Universitara "iuliu Hatieganu", Cluj-Napoca, 2006  Sabau D, Oprescu S, iordache N, savlovschi C - Chirurgia deschisa, miniinvaziva si laparoscopica a defectelor parietale abdominale, Editura Medicala, Bucuresti, 2000 25 PATOLOGiA TiROiDEi Mihai Radu Diaconescu Dintre afectiunile glandelor cu secretie interna, tiroida prezinta un interes major pentru chirurgie, determinat de frecventa si varietatea suferintelor inflamatorii, distrofice, disfunctionale si tumorale, unele dintre acestea beneficiind integral de metode operatorii de tratament Anatomie Organ median, simetric, situat in regiunea cervicala anterioara, tiroida, amintind forma literei "H", se prezinta sub forma a doi lobi uniti de un istm dispus transversal, aplicati de o parte si de alta a laringelui si primelor patru inele traheale inconstant se descrie o prelungire superioara, plecand de la nivelul istmului catre osul hioid cunoscuta sub numele de piramida lui Lalouette Glanda, cantarind la adult cca 25-30 g cu un aspect omogen carnos, este invelita de o capsula proprie subtire iar posterior este fixata de laringe si trahee, ale caror miscari le urmeaza in timpul deglutitiei Anterior tiroida este acoperita de o perdea musculara alcatuita din sternotiroidian, sternohioidian si omohioidian, deasupra careia se gaseste fascia cervicala profunda traversata de venele jugulare anterioare, acoperita la randul ei de muschiul pielos al gatului (platisma), tesutul celular subcutanat si piele Lateral loja tiroidiana este delimitata de muschii omohioidian si sternocleidomastoidian, posterior de musculatura prevertebrala si coloana cervicala, median se gasesc conductele aerian si digestiv iar lateral pachetul vasculo-nervos al gatului Vascularizatia arteriala (Fig 1)este asigurata de cele doua artere tiroidiene, superioara si inferioara Prima, ram al arterei carotide externe abordeaza polul superior al glandei si se divide in trei ramuri: anterior, posterior si extern Artera tiroidiana inferioara provine din artera subclaviculara; vasul urca de-a lungul marginii interne a scalenului anterior fiind situata inapoia arterei carotide comune pentru ca, la aproximativ 1 cm sub tuberculul carotidian, sa devina orizontala, indreptandu-se spre tiroida pe care o abordeaza prin 3-4 ramuri Artera tiroidiana inferioara vine in raport cu nervul recurent care poate trece fie inapoia fie inaintea fie, in sfarsit, printre ramurile acesteia Un ram inconstant este artera tiroidiana ima (artera mediana a lui Neubauer) care iriga portiunea inferioara a istmului Drenajul venos este asigurat de venele polului superior care se varsa in vena jugulara interna, venele tiroidiene mijlocii, cu aceiasi destinatie si respectiv venele polului inferior tributare venelor subclaviculare Limfaticele glandei sunt tributare in principal ganglionilor jugulari superiori, medii si inferiori (statiile ii - iV) cat si celor pre si paratraheali - compartimentul central (statia Vi) - importanta pentru diseminarea unui cancer al glandei invazia mai poate interesa ganglionii submaxilari (statia i), cei spinali (statia V) si in special cei din mediastinul anterosuperior (statia Vii) Histologie Unitatile functionale ale glandei sunt foliculii tiroidieni, structuri sferoidale alcatuite din celule cuboidale epiteliale inconjurate de o membrana bazala La nivelul acesteia se gasesc celule (clare) ‘C’ secretante de calcitonina, element care controleaza metabolismul calciului Fiecare folicul contine un nivel variabil de coloid, forma de stocare a hormonilor tiroidieni Foliculii normali activi au dimensiuni mai mici decat cei aflati in repaus - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 1 Vascularizatia tiroidei (vedere anteriorara) 1) Anastomoza longitudinala retrolobara 2) Anastomoza subistmica 3) Vene tiroidiene mediane 4) Vena cava superioara 5) Pedicul vascular tiroidian superior 6) Venele tiroidiene mijlocii 7) Pedicul vascular tiroidian inferior 8) Artera tiroidiana ima (artera mediana a lui Neubauer) 9) Ligamentul tiropericardic 10) Anastomoza supraistmica Fiziologie Tiroida este singurul tesut al organismului care concentreaza iodul exogen (alimentar) convertindu-l prin intermediul peroxidazei in iod organic si combinandu-l cu o proteina specifica - tirozina - rezultand doua substante precursoare ale hormonilor tiroidieni: monoiodotirozina (MiT) si diiodotirozina (DiT) Acestea sunt cuplate sub influenta unei enzime produse de foliculii glandei rezultand hormonii tiroidieni activi: tiroxina (tetraiodtironina, T4) si triiodtironina (T3) legati la randul lor de o glicoproteina - tiroglobulina - secretata si depozitata de asemenea in cavitatea foliculara Procesul hormonosintezei si eliberarii hormonilor tiroidieni are un dublu control: pe de o parte este influentat de hormonul tirotrop hipofizar (TSH) a carui secretie este monitorizata la nivelul centrilor corticali din hipotalamus prin hormonul eliberator de tirotrop (TRH) iar pe de alta este modulat printr-un mecanism de feedback negativ de nivelul circulant al T4 si T3 Astfel cresterea nivelului hormonilor tiroidieni diminueaza sau opreste secretia de TSH in timp ce reducerea datorita unor procese patologice sau postchirurgicala a tesutului functional glandular, cu scaderea corespunzatoare a concentratiei hormonale determina o stimulare hipofizara avand drept consecinta hiperplazia si hiperfunctia tesutului tiroidian inca normal sau restant intr-un efort continuu de a echilibra homeostazia hormonala TiROiDiTELE Termenul generic de tiroidite - desi cuprinde explicit sufixul afectiunilor inflamatorii - inglobeaza de fapt un grup de entitati distincte atat din punct de vedere etiopatogenic incluzand cauze bacteriene, virale sau autoimune cat si clinic si evolutiv Tiroiditele acute (ne)supurate pot fi considerate adevaratele procese inflamatorii ale glandei produse de germeni piogeni banali sau micobacterii si in mod exceptional de agenti 2 - Manual de Chirurgie - fungici sau parazitari provenind de la infectii de vecinatate (focare septice dentare, amigdaliene, respiratorii superioare, glande salivare, neoplasme) Clinic aceste suferinte asociaza semne clasice celsiene ale regiunii cervicale anterioare, durere intensa locala exacerbata de presiune si miscari, congestie si caldura cutanata, tumefactie indurata si chiar fluctuenta in caz de supuratie, la care se adauga un sindrom infectios general mai mult sau mai putin important Histologic se constata focare de inflamatie acuta realizand uneori microabcese care pot fi punctionate sub ghidaj ecografic permitand identificarea agentului cauzator O patologie tiroidiana - gusa subiacenta poate fi deseori regasita (strumita) Diagnosticul corect impune si precizarea originii procesului inflamator mai ales in formele recidivante O evolutie trenanta cu fenomene inflamatorii locale discrete pot avea si rarele observatii de tuberculoza a glandei sau alte infectii cu micobacterii atipice, fungice sau cu Pneumocystis Carini intalnite la bolnavii cu SiDA, unele din acestea beneficiind de medicatie specifica Tratamentul antibiotic asociat cu masuri antiflogistice locale sau drenajul chirurgical adecvat in cazurile supurate rezolva aceste observatii Tiroidita subacuta de Quervain (1904), (granulomatoasa, pseudotuberculoasa, cu celule gigante) - proces inflamator in general autolimitat - este mai frecventa decat este diagnosticata in practica, realizand 5% din intreaga patologie tiroidiana, poate fi intalnita la orice varsta in special la sexul feminin (raport 3  1 cu barbatii) Etiologia virala, sugerata de existenta unei infectii locale premergatoare (angina, faringita) sau generale (rujeola, parotidita epidemica) este confirmata de identificarea unor adenovirusuri (gripal, Epstein - Barr etc) Componenta autoimuna accesorie ca si predispozitia genetica nu pot fi excluse Anatomie patologica Microscopic, parenchimul glandular este modificat prin descuamarea ‘virtuala ‘ si distrugerea celulelor veziculare, reducerea coloidului si o reactie inflamatorie cu prezenta de celule ‘gigante’, polinucleare neutrofile, limfocite, macrofage realizand un granulom pseudotuberculos caracteristic in evolutie se constata instalarea fibrozei care poate persista in timp si a aspectelor regenerative Clinic, debutul poate fi zgomotos cu febra si durere zonala intensa care iradiaza ascendent (maxilar, regiunea otomastoidiana), disfagie penibila Glanda poate fi moderat hiperplaziata difuz sau asimetric, dura si sensibila la palpare Sunt descrise si fenomene generale infectioase dar si manifestari tirotoxice pasagere (agitatie psihomotorie, tremuraturi, diminuare ponderala) prin eliminarea brusca a hormonilor stocati in glanda dar si tulburari compresive in forma pseudotumorala Evolutia cu sau fara tratament este imprevizibila fie catre remisiune spontana fie cu recaderi sau constituirea de noduli reziduali iar hiperfunctia initiala tranzitorie poate fi succedata de o hipotiroidie frusta si o lenta restaurare a normotiroidiei Tratament in cazurile de intensitate medie efecte clinice favorabile pot fi obtinute cu ajutorul salicilatilor si preparatelor antiinflamatorii nonsteroidiene, dar in majoritatea situatiilor terapia se bazeaza pe administrarea de glucocorticoizi cu eficacitate simptomatica rapida (dar neexplicata) Se adauga medicatie betablocanta si folosirea chiar a hormonilor tiroidieni care, in plus, par sa previna recidivele Hipotiroidismul permanent poate complica in final cursul afectiunii indicatia chirurgicala este extrem de restransa la cazurile cu evolutie si suferinta locala prelungita Tiroiditele (cronice) autoimune includ mai multe entitati intre care una - cea descrisa de Hakaru Hashimoto (1912) denumita struma lymphomatosa, care asociaza gusa cu 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - hipotiroidismul, reprezinta principala si cea mai frcventa forma anatomoclinica intalnita in practica Alte varietati sunt reprezentate de forma atrofica a tiroiditei Hashimoto, tiroidita juvenila, cea intalnita postpartum, tiroidita nedureroasa (painless) si in special leziunile focale intalnite pana la 20% din cazurile necropsiate Tiroidita Hashimoto propriu-zisa pare a fi determinata de un defect al propriei tolerante a glandei fata de antigenii antitiroidieni O anomalie indusa genetic a limfocitelor T supresoare influenteaza imunoreglarea cu tulburari ale celulelor T helper si, in continuare, actiunile limfocitelor B citotoxice tiroid - specifice "killer" ca si ale celor tiroid - nespecifice care impreuna cu anticorpii antitiroidieni actioneaza asupra celulelor ‘tinta’ glandulare Se pot adauga si influentele unor factori de mediu, infectii sau medicamente Forma clasica a bolii in care gusa este prezenta poate fi intalnita pana la 2% din populatia generala cu o prevalenta de 10 - 20% la sexul feminin, unele studii epidemiologice din S U A stabilind chiar ca 40% dintre femeile de rasa alba cu varsta peste 20 de ani prezinta varietatea focala a bolii Anatomopatologic, la examenul macroscopic glanda apare moderat difuz si simetric hiperplaziata cu o lobulatie accentuata, putand uneori sa devina extrem de voluminoasa cu tendinta la nodularizare in alte situatii procesul de fibroza ii confera in final o structura atrofica Histologia tiroiditei Hashimoto este deja clasica, fiind caracterizata de prezenta unui infiltrat limfocitar extins , difuz organizat in foliculi limfoizi secundari Celulele foliculare capata un aspect turtit, distrofic, foliculii tiroidieni devin rari, cu coloid si dimensiuni tot mai reduse Alteori elementele pot conserva dimensiuni mari cu citoplasma granulara si modificari oxifile tipice: celulele Askanazi Se asociaza benzi de fibroza interstitiala perifoliculara care accentueaza lobulatia glandei Trebuie subliniat ca infiltratia limfocitara focala sau difuza poate fi prezenta si in gusa simpla, boala Basedow sau chiar in unele cancere ale glandei, diagnosticul de tiroidita Hashimoto fiind stabilit doar de prezenta foliculilor limfoizi si a celulelor Askanazi tipice Din punct de vedere clinic majoritatea pacientilor prezinta gusa difuza, mai rar (poli) nodulara, de volum in general mediu, descriindu-se rar o forma giganta cu fenomene compresive Glanda are o consistenta ferm - elastica specifica, asemanatoare cu cea a cauciucului, capatand rareori o duritate deosebita care poate sugera cancerul Prezenta inconstanta a durerii impune diferentierea de o tiroidita de Quervain sau suspectarea unui limfom tiroidian La debut functia tiroidiana este nemodificata, pacientii prezentand o reactie pozitiva pentru anticorpii antitiroidieni, in special cei microsomali in evolutie, hipotiroidismul se instaleaza insesizabil sau se manifesta discret, mentionandu-se si forme atipice basedowiene dar cu normotiroidie, asa-zisele ‘hashitoxicoze’ in final reactia autoimuna citotoxica devine dominanta realizand formele atrofice de tiroidita cu mixedem uneori sever Evolutia cu sau fara tratament este imprevizibila, in general dupa medicatie hormonala constatandu-se un regres al hipertrofiei tiroidiene dar si un risc care nu poate fi neglijat al precipitarii aparitiei hipotiroidismului (in 28% din cazuri) in alte situatii functia glandulara se poate normaliza spontan Rarele observatii insotite de hiperfunctie evolueaza de regula catre normalizare si chiar catre hipotiroidism Tot in cadrul clinic evolutiv trebuie mentionata posibilitatea asocierii gusii din tiroidita Hashimoto cu un cancer tiroidian diferentiat si chiar medular in 0,5 - 23% din cazuri sau cu un limfom nonhodgkinian in 33-95% din cazuri Transformarea limfomatoasa este caracterizata prin cresterea accelerata de volum a glandei in pofida unui tratament medical corect condus, instalarea fenomenelor dureroase sau compresive ori persistenta unui nodul necaptant 4 - Manual de Chirurgie - Toate aceste circumstante clinice furnizeaza fara echivoc indicatia explorarii chirurgicale Diagnosticul biologic al tiroiditei Hashimoto este sustinut de prezenta anticorpilor antitiroglobulina (decelati le 60-80% din bolnavi) si antimicrosomali dirijati impotriva peroxidazei tiroidiene (prezenti in peste 95% din cazuri) si o concentratie serica a TSH superioara valorii de 5 mUi ml Valoarea hormonilor tiroidieni poate creste tranzitoriu la debutul afectiunii, ulterior acestia se normalizeaza si, in final, scad obiectivand disfunctia glandulara Radioiodofixarea ca si scintigrafia nu sunt utile, ultima oferind doar date despre volumul si eventualele prelungiri glandulare sau prezenta unor zone reci in schimb ecografia furnizeaza elemente sugestive: imagine hipoecogena a intregului parenchim sugerand reducerea functiei glandulare care contrasteaza cu prezenta mai mult sau mai putin pregnanta a zonelor nodulare si a tramei fibroase hiperecogene De asemenea examinarea Doppler obiectiveaza reducerea circulatiei PBAS (punctia biopsie cu ac subtire) aduce putine elemente de certitudine, utilitatea manevrei fiind insa majora in cazul suspiciunii unui cancer sau limfom nonhodgkinian al tiroidei Tratamentul tiroiditei Hashimoto, in esenta medical, urmareste ameliorarea fenomenelor clinice, reducerea volumului gusii - realizabila in 50-90% din cazuri - si prevenirea sau corectarea hipotiroidiei limitand astfel evolutia bolii Sunt folosite doze adaptate de hormoni tiroidieni, medicatie monitorizata de concentratia serica a TSH indicatiile chirugicale sunt restranse: progresia constanta in pofida unei medicatii corecte a volumului tiroidei cu aparitia durerii, semnelor de compresiune sau chiar a adenopatiei ca si, prezenta unui nodul rece, suspect la PBAS Explorarea chirurgicala devine obligatorie in cazul suspiciunii de cancer sau limfom al glandei in cele mai multe cazuri se recomanda o exereza largita cu dispensarizarea postoperatorie dedicata pentru a preveni instalarea hipotiroidiei postoperatorii Tiroidita subacuta limfocitara " nedureroasa " (painless) sau cea postpartum apartin grupului de leziuni glandulare generate de mecanisme autoimune Clinic se caracterizeaza prin dezvoltarea unei hiperplazii glandulare in general modeste cu semne initiale discrete de hipertiroidism dar fara fenomene inflamatorii locale Diagnosticul poate fi stabilit prin PBAS care arata o infiltratie limfocitara focala sau difuza cu colabarea acinilor glandulari Nediagnosticate, aceste varietati pot avea o evolutie catre hipotiroidism astfel ca medicatia hormonala este utila Tiroidita Riedel (fibroasa invaziva, sclerozanta, lemnoasa, de fier, ‘eisenharte’) Varietate mai rar intalnita in realitate decat este semnalata de multi autori - reprezentand doar 0,03% - 0,96% din totalul tiroidectomiilor, a fost descrisa de Riedel in 1896 ca o ‘inflamatie specifica de natura misterioasa producand o gusa fibroasa cu o consistenta extrem de dura’ Apare mai frecvent la sexul feminin (raport 4 1 cu sexul masculin) in decadele 5 - 6 Leziunea este caracterizata prin inlocuirea progresiva si ireversibila a parenchimului tiroidian cu tesut fibros, proces care se extinde anarhic la structurile vecine: tesut muscular, celular-adipos, tecile vaselor mari, perete venos (determinand flebotromboze), nervi, cai aerodigestive Etiologic nu exista o explicatie adecvata a proliferarii fibroblastice Considerata in trecut ca o etapa evolutiva a tiroiditelor de Quervain sau Hashimoto - ipoteza abandonata astazi - tiroidita Riedel apare mai degraba ca o manifestare locala a unei conditii fibrosclerozante difuze idiopatice, fiind mentionata asocierea cu fibroza mediastinala, cea retroperitoneala, colangita sclerozanta etc, leziuni care par induse de citokinele produse de limfocitele B si T 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Anatomopatologic la inceputul afectiunii se constata o infiltratie celulara intensa si diversa (limfocite, neutrofile), pentru ca ulterior zone dense de fibroza sa disece progresiv glanda distrugand lobulatia si inlocuind in final parenchimul normal Planurile tisulare sunt desfiintate facand extirparea chirugicala ‘virtual’ imposibila PBAS nu furnizeaza decat frotiuri cu celule foliculare necaracteristice, diagnosticul putand fi afirmat doar pe baza unei biopsii sau examinarii piesei operatorii la parafina Clinic se prezinta prin definitie ca o masa interesand unul sau ambii lobi glandulari cu o consistenta extrem de dura, nedureroasa, fixa cu extensiile mentionate in structurile adiacente Evolutia este lent progresiva, desi uneori procesul se poate stabiliza importanta clinica este furnizata pe de o parte de fenomenele compresive in special respiratorii, cu senzatie de sufocare, dispnee acuta cu stridor, disfonie, disfagie, sindrom Claude Bernard - Horner, iar pe de alta de imposibilitatea diferentierii de cancerele tiroidiene - in special forme anaplazice, limfoame sau sarcoame ale glandei desi aceste leziuni raman in general cantonate la glanda Adenopatiile, rar semnalate, sporesc confuzia Din punct de vedere functional pacientii pot ramane eutiroidieni, sau pot evolua catre hipotiroidism din cauza reducerii teritoriului glandular activ Pentru diagnostic atat ecografia cat si scintigrama ofera aspecte neomogene, hipoecogene, respectiv hipofixatoare de i131 necaracteristice CT si iRM pot obiectiva invazia uneori anarhica a elementelor anatomice vecine Tratamentul medical hormonal compenseaza hipofunctia glandulara fara a putea opri evolutia proliferarii fibroase Efecte benefice partiale au fost obtinute in unele observatii prin utilizarea glucocorticoizilor sau a Tamoxifenului Chirurgia poate fi utila diagnosticului, acesta fiind precizat prin examenul glandei extirpate pentru suspiciunea de cancer Exerezele intinse apar hazardate datorita absentei planurilor de clivaj si modificarilor anatomice uneori anarhice De altfel, postoperator, afectiunea isi poate continua evolutia indicatii chirurgicale circumstantiale pot fi oferite de combaterea compresiunii traheale, operatia fiind limitata la rezectia istmului partial extinsa in zonele lobare mediane Ca o concluzie de ansamblu, implicatiile chirugiei in tiroidite se rezuma la interventii pentru precizarea diagnosticului si in special pentru eliminarea suspiciunilor de cancer al glandei sau ca masuri paleative in rarele complicatii GUsiLE Gusa (simpla, netoxica), termen provenit din limba latina "guttur" = gat, reprezinta o crestere morbida de volum a glandei tiroide Definitia exclude un substrat morfologic - inflamatie, neoplazie sau functional - hipo, hipertiroidism Gusile pot fi congenitale sau dobandite cu aparitie sporadica, datorata unor factori genetici sau de mediu care nu afecteaza populatia generala ori endemica cand intereseaza peste 10% din aceasta (predominant la grupa de varsta 6-12 ani) in special in zone geografice cu deficit cronic de iod (regiuni muntoase, Alpi, Himalaya, Anzi si cele subcarpatice din Romania) in tara noastra, considerata in trecut ca zona endemica, profilaxia iodata a redus incidenta gusii astfel ca Romania poate fi apreciata ca un teritoriu gusogen "moderat" Statisticile internationale apreciaza existenta a cca 200 000 000 indivizi purtatori de gusa din cei peste 1,5 bilioane de oameni afectati de deficitul de iod Gusile pot fi intalnite in orice perioada a vietii, interesand mai ales pubertatea, decada a treia si respectiv menopauza - frecventa reducandu-se odata cu inaintarea in varsta (desi proportia nodulilor tiroidieni creste) cu un raport femei barbati de 4 1 in etiopatogenia gusii simple este incriminat in primul rand deficitul cronic de iod deja mentionat (aport sub 50 mcg 24 h), severitatea afectiunii fiind proportionala cu importanta acestuia in afara studiilor epidemiologice, rolul carentei de iod este sustinut si de cercetarile 6 - Manual de Chirurgie - experimentale: dozarile biochimice si umorale (valori ale excretiei urinare a iodului sub 25mcg g de creatinina) si mai ales de eficienta profilaxiei bolii prin administrarea de preparate iodate Se adauga tulburarile congenitale de metabolism cu implicatii asupra captarii, organificarii si cuplarii iodtirozinelor si dezordini ale iodproteinelor serice, ambele conducand in final la compromiterea hormonogenezei Aceste defecte de metabolism pot fi transmise fie in mod recesiv autozomal dar si in mod dominant Au mai fost incriminate in aparitia gusii excesul de iod (efectul Wolff - Chaikoff) in diverse varietati de tiroidite (Hashimoto, de Quervain, Riedel) sau neoplazii ale glandei, tezaurismoze sau afectiuni granulomatoase, expunerea la radiatii ionizante, diverse medicamente (unele continand iod): propiltiouracil, salicilati, fenilbutazona, aminoglutetimida etc Consumul anumitor alimente continand "goitrine", tio sau cianoglucozide - varza, soia, mazarea, conopida - realizeaza asa-numita "struma cibaria" Fiziopatologie Reducerea aportului de iod ca si celelalte cauze determina scaderea corespunzatoare a productiei de hormoni tiroidieni si prin mecanismul de feed-back, cresterea secretiei de tirotrop hipofizar Acesta va stimula initial sinteza hormonala, si in timp, cresterea volumului glandular Se adauga si un al doilea mecanism de adaptare reprezentat de deiodarea periferica exagerata a tiroxinei in triiodtironina mai activa hormonal in conditiile unei carente iodate severe capacitatile de echilibrare a homeostaziei hormonale sunt compromise si apar modificarile morfologice caracteristice, acestora adaugandu-li-se in grade variate si hipofunctia glandulara Transferul placentar al iodului este de asemenea redus favorizandu- se astfel aparitia cretinismului endemic la nou-nascut Anatomie patologica Factorii gusogeni si in special stimularea receptorilor tiroidieni ai TSH conduc - in incercarea de a mentine eutiroidismul - la o crestere atat a celularitatii glandulare cu hiperplazie difuza a glandei cat si a biosintezei hormonale Cantitatea de coloid in foliculi se reduce, vascularizatia creste si se formeaza noi acini cu lumen gol si epiteliu inalt, toate realizand gusa difuza parenchimatoasa Modificarile sunt de obicei ciclice, foliculii se umplu cu coloid dens iar numarul lor se reduce, gusa devenind difuz coloida Aceasta alternanta a proceselor de hiperplazie si involutie, asociata cu metaplazia stromei, conduce la constituirea in glanda a structurilor nodulare, adenoame pline, incapsulate, parenchimatoase sau coloide care cuprind un teritoriu tot mai important in tiroida realizand in final gusa polinodulara Nodulii in general nesupresibili, se afla in diverse stadii de evolutie si functionalitate si pot suferi procese de degenerare chistica, hialina, fibroasa, impregnare calcara si chiar (discutabil) transformare maligna Din punct de vedere histologic nodulii tiroidieni benigni pot imbraca aspecte variate:  embrionar (trabecular), extrem de celularizat, fara vezicule;  focal (microvezicular) cu vezicule abia schitate de dimensiuni reduse;  normovezicular - asemanator veziculelor normale;  macrovezicular (coloid), alcatuit din vezicule dilatate, pline cu coloid Se adauga tipuri morfologice particulare care pot pune probleme de diagnostic diferential cu leziunile maligne - adenoamele cu celule "bizare" (dar de origine distrofica), trabeculare hialinizante si mai ales cele oncocitare cu celule Hurthle caracteristice (oxifile cu citoplasma eozinofila) in sfarsit, nodulii tiroidieni maligni pot reprezenta forma de manifestare a tuturor cancerelor glandei: diferentiate - papilare, foliculare, medulare sau nediferentiate (anaplazice), limfoame maligne, sarcoame sau tumori secundare Dezvoltarea exagerata a unui adenom tiroidian il aduce in postura de leziune dominanta, aparent solitara Teritoriul tiroidian inconjurator poate avea aspecte patologice diferite: 7 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - hiperplazic, micronodular uneori fiind chiar ‫״‬redus ‫ ״‬la stadiul de fibroza datorita compresiunii Gusa sau leziunea nodulara poate avea o pozitie eutopica, cervicala dar poate "plonja" in mediastin realizand doua varietati (functie de volumul preponderent) cervicomediastinala si respectiv mediastinocervicala descriindu-se si ectopii pure: gusa linguala, cea toracica propriu-zisa sau cea ovariana, ultima, exceptional intalnita, fiind un adevarat teratom Clinica Gusa simpla netoxica are o evolutie lenta, intinsa pe ani si chiar decenii, cu manifestari legate de dimensiuni si localizare fiind descoperita fortuit sau la consultul medical solicitat fie din considerente de ordin cosmetic, fie de teama unui cancer De regula pacienta prezinta o formatiune de aspect difuz uni- (nodul "dominant") ori multinodular, interesand simetric sau nu ambii lobi putand atinge dimensiuni din cele mai variate, uneori impresionante, umpland fosa suprasternala Majoritatea cazurilor de gusa sunt asimptomatice dar in unele situatii pacientii pot acuza senzatie de tensiune sau chiar durere locala, sufocare, ca si simptomele proprii diverselor complicatii Trebuie de asemenea cercetate manifestarile dezechilibrului neurovegetativ frecvente, variate si deseori inselatoare, semnele si simptomele de hipo sau hipertiroidism ca si fenomenele de compresiune determinate de dezvoltarea gusii Gusa difuza de aparitie recenta, ferma la palpare, vascularizata (freamat la auscultatie) este caracteristica stadiului parenchimatos hiperplazic, in timp ce consistenta moale sau renitenta, regulata sau boselata, traduce stadiul coloid in timp, gusa poate individualiza un aspect nodular - aparent unic, interesand unul din lobi si mai rar istmul Cu ocazia miscarilor de deglutitie formatiunea ascensioneaza - patognomonic pentru apartenenta tiroidiana a acesteia - semnul lui Testut Palparea care se executa plasandu-ne fie in fata fie in spatele bolnavului, apreciaza dimensiunile, volumul si consistenta (ferm - elastica pana la dur - lemnoasa in unele cancere sau in tiroidita Riedel), caracterul difuz sau nodular, simetric sau nu, limitele, sensibilitatea ca si prezenta adenopatiei laterocervicale si, din nou, mobilitatea cu deglutitia Caracterul uni sau polinodular nu este totdeauna usor de stabilit clinic Exista situatii aparent fara echivoc cand prezenta unui macronodul unilateral dominant acopera restul glandei - care poate fi normala, moderat hiperplazica sau de asemenea nodulara prezentand formatiuni de dimensiuni mai mici Alteori un lob sau intreaga glanda este ocupata de noduli de dimensiuni si extindere diferita Problema esentiala in evaluarea unui purtator de gusa nodulara este diferentierea intre o leziune benigna si una maligna O leziune nodulara limitata unilobar poate fi o gusa adenomatoasa simpla, un chist, un proces de tiroidita, dar si un cancer al glandei Trebuie obtinute informatii despre originea geografica a individului, istorie familiala pentru afectiuni tiroidiene benigne si mai ales maligne (cancere tiroidiene medulare sau papilare, MEN ii A, polipoza colica, sindrom Gardner), iradieri - chiar in doze mici sau alte tratamente efectuate in copilarie sau recent Anamneza va trebui sa precizeze elemente ca: vechimea nodulului, existenta unei cresteri recente si semnificative de volum, modificari ale vocii, disfagie sau durere Ca elemente clinice sugestive se inscriu varsta tanara, sexul masculin, leziunea unica mai mult decat cea in cadrul unei gusi polinodulare, aparitia recenta cu dezvoltare rapida si duritatea deosebita insotita de fenomene pseudoinflamatorii sau compresiuni nervoase, vasculare ori aerodigestive cervicomediastinale si, in sfarsit, prezenta adenopatiei Se pot descrie manifestari infraclinice ale unui hipo sau hipertiroidism desi in adenomul toxic benignitatea este o cvasicertitudine Nodulii reci scintigrafic sau cei reziduali descrisi in boala Basedow pot fi insa maligni in pana la 9% din cazuri 8 - Manual de Chirurgie - Oricum desi examinarea clinica nu are o valoare predictiva ea trebuie totdeauna atent si repetat efectuata atat pentru nodul ( glanda) cat si pentru teritoriile limfoganglionare adiacente Aceasta examinare orienteaza explorarea paraclinica comuna in toate observatiile de gusa avand insa ca scop esential eliminarea diagnosticarea unui cancer al glandei Ultrasonografia este primul pas in investigarea de rutina a gusii (nodulare sau nu) si confirma aspectul clinic, dimensiunile si limitele, omogenitatea si densitatea tisulara, raporturile leziunii (lor) nodulare cu restul glandei si tesuturile vecine Explorarea are o sensibilitate de peste 95% in depistarea nodulilor tiroidieni si poate descoperi si inventaria leziuni nesuspectate clinic cu Ø ≈ 1-3 mm cu ajutorul sondelor de mare rezolutie prezente la 27- 72% din persoanele examinate Desi a fost descrisa o adevarata "semiologie" ecografica a cancerului tiroidian nu se poate afirma existenta unor imagini de certitudine pentru malignitate ci doar unor aspecte si caractere care in context cu clinica obliga si ghideaza efectuarea urmatorului "pas" investigational - PBAS Astfel mai mult decat dimensiunile nodulilor (cancere agresive putand fi intalnite si in formatiuni sub 10 mm Ø) aspectul hipo sau izoecogen sau chiar zone fara ecou (din cauza hemoragiei sau necrozei tumorale), conturul neregulat, prost definit, intovarasit uneori de un "halou" si care poate infiltra structurile vecine, pot fi argumente pentru un substrat lezional malign Explorarea sonografica descopera si apreciaza de asemenea cu o sensibilitate apreciabila existenta si caracterele metastazelor ganglionare Punctia-biopsie cu ac subtire (PBAS) constituie investigatia "cheie", hotaratoare pentru decizia terapeutica fiind indicata de rutina in patologia tiroidiana mai ales in cazul nodulilor solitari Simpla, minim agresiva deci repetabila, usor acceptata de pacient, accesibila, procedura este in prezent practicata de majoritatea specialistilor Specimenul recoltat corect prin PBAS este benign in circa 70% din cazurile de noduli tiroidieni - cel mai adesea adenoame coloide Rezultatele pozitive pentru malignitate - 5% identifica de regula cancerele papilare, cele medulare (punand in evidenta amiloidul) si mai rar formele anaplazice sau secundare Aspiratele suspecte (15%) se recolteaza din zona leziunilor foliculare, infiltratelor limfocitare si a unor cancere papilare in care nici biopsia extemporanee - obligatorie - nu transeaza in favoarea benignitatii sau malignitatii in aceste situatii se recomanda o lobistmectomie totala de partea leziunii urmand ca examenul la parafina, precizand diagnosticul sa orienteze atitudinea in continuare Sensibilitatea si specificitatea PBAS variaza in literatura intre 65-98%, rezultatele fals negative intre 1-11%, cele fals pozitive de 0-7%, iar valoarea predictiva a investigatiei este apreciata la 50-95% Scintigrafia (folosind 123i sau technetiu - 99TcO4) si-a redus notabil indicatiile de acum 30-40 de ani si apare utila doar pentru nodulii tiroidieni sau gusile polinodulare cand titrul TSH este in limite normale sau sub acesta si in gusile la care sunt cercetate prelungiri retrosternale sau o situare ectopica Alte investigatii utile se rezuma la dozarea TSH, ale carei valori normale nu necesita alte determinari bioumorale Nivele scazute ale tirotropului hipofizar impun insa masurarea hormonilor tiroidieni liberi pentru a evalua o hiperfunctie glandulara in timp ce prezenta unor concentratii serice ridicate ale acestuia sugereaza hipotiroidismul si fac necesara determinarea si a anticorpilor antitiroidieni in sfarsit alte explorari imagistice includ radiografiile cervicotoracice care obiectiveaza compresiuni laringotraheale sau esofagiene (explorare cu substanta de contrast), prelungirile retrosternale sau in mediastinul superior ale gusii sau descopera eventualele calcificari in aria glandei ori metastazele pulmonare ale unui cancer 9 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Tomografia computerizata si tomografia prin emisie de pozitroni definesc mai bine relatiile gusilor plonjante voluminoase cu conductul traheal, necesare pentru formularea indicatiei chirurgicale la bolnavii varsinici cu patologie asociata cardiaca sau respiratorie Evolutie si complicatii in unele cazuri gusa se poate remite prin tratament medical cateodata sau chiar spontan prin parasirea zonei endemice Cel mai adesea leziunea insa leziunea ramane stationara sau creste lent in volum sau in pusee legate de procese fiziologice (pubertate, sarcina, menopauza), in final putand atinge un volum considerabil insotit de complicatii Complicatiile gusii simple pot fi impartite in:  functionale (formele endocrinopate descrise de Milcu) cu insuficienta tiroidiana si mixedem frust ori manifest sau cu hiperfunctie glandulara, "hipertiroidism secundar", in care semnele de tirotoxicoza se instaleaza dupa cativa ani de evolutie a gusii De obicei este vorba de hipertiroidizarea unei gusi uni sau polinodulare  inflamatorii - fenomene cu caracter in general subacut nespecific, greu de incadrat nosologic care apar pe o gusa preexistenta si poarta denumirea de strumita;  hemoragia deseori mentionata poate apare in cazul unui efort sau traumatism in special in cazul leziunilor chistice;  malignizarea Posibilitatea transformarii maligne a unei gusi este o notiune patogenica controversata ale carei aspecte practice se rezuma la doua circumstante: o o gusa fara fenomene clinice evolutive datand de numerosi ani, prezinta la un moment dat o crestere rapida de volum si consistenta cu aparitia unor manifestari inflamatorii si sau compresive ori adenopatii o la o gusa ‘inocenta’ din punct de vedere clinic se identifica la examenul histologic al piesei extirpate un cancer tiroidian microscopic sau ocult (sub 1 cm Ø), de regula papilar  compresive pentru structurile anatomice vecine - nervoase: - recurentiale - disfonie, voce bitonala; - laringeu superior - fonastenie; - simpatic cervical - sindrom Claude Bernard- Horner; - rareori pe vag, spinal sau hipoglos cu semne caracteristice - traheale: compresiuni, devieri, stenoze, traheomalacie determinand tulburari respiratorii grave incepand cu senzatia de sufocare, stridor, mergand pana la insuficienta respiratorie acuta - esofagiene: rar semnalate si producand disfagie - vasculare: - venoase: turgescenta, cianoza si edem cu topografie specifica, tromboembolii - arteriale ( carotidiene) cu tulburari de irigatie cerebrala Tratamentul gusii simple cuprinde o componenta profilactica prin administrarea de iod pentru completarea necesarului zilnic atat populatiei din regiunile endemice cat si, in unele situatii, persoanelor cu antecedente familiale de tiropatii Gusile atat endemice cat si sporadice, difuze sau nodulare (inclusiv nodulii cu PBAS negativa) beneficiaza de asemenea de preparate iodate sub forma de solutie iodata sau chiar 131 i (indicatie controversata) dar mai ales de terapia supresiva cu hormoni tiroidieni (levotiroxina), ultima in special pentru bolnavi tineri, proveniti din zone de endemie, cu hipertrofii tiroidiene difuze de volum moderat, incarcate cu coloid si cu functie glandulara normala Hormonoterapia poate conduce in cca 20% din cazuri la reducerea semnificativa a volumului glandular si impiedica aparitia unor noi formatiuni, de regula, gusa ramanand stationara dar putand sa-si reia cresterea dupa intreruperea tratamentului Cresterea volumului glandular sub tratament impune reconsiderarea cazului Gusile induse medicamentos se remit prin intreruperea medicatiei cauzatoare 10 - Manual de Chirurgie - indicatiile tratamentului chirurgical sunt mai putin legate de aspectele de ordin estetic (uneori cu caracter profesional), fiind stabilite prin evaluare clinica, ultrasonografie si mai ales pe rezultatele PBAS Simptomele de compresiune (nervoasa, respiratorie, vasculara) datorate volumului sau si pozitiei retrosternale a hipertrofiei tiroidiene, uneori impresionante, hipertiroidismul asociat, refractar unei terapii medicale, fenomenele dureroase recurente si mai ales cresterea de volum - chiar in conditiile a unei PBAS benigne si a unei medicatii corect administrate - constituie indicatii pentru o exereza glandulara in general conservatoare, uni sau bilaterala Chirurgia leziunilor benigne presupune in leziunile cert unilaterale lobectomia subtotala sau totala cu sau fara ridicarea istmului (rezectia totala facilitand executarea unei eventuale tiroidectomii de completare) in cazuri de gusi mai ales forme chistice fara potential malign si in unele adenoame toxice de volum convenabil ( 4-5% pe 24 de ore) Refluxul gastroesofagian patologic are o patogenie complexa in care factorii functionali se intrica cu cei mecanici Factorii functionali A Hipotonia sfincterului esofagian inferior Sfincterul esofagian inferior are o componenta interna, reprezentata de ingrosarea fibrelor musculare circulare din esofagul terminal, si o componenta externa, pilierii crurali diafragmatici care se insera pe esofagul inferior Existenta functionala a acestui sfincter esofagian inferior este esentiala pentru continenta cardiala Acest sfincter realizeaza ocluzia jonctiunii esogastrice Presiunea normala este de 20-22 mmHg, astfel incat refluxul este practic imposibil Presiunea dispare doar in deglutitie in cazul refluxului gastroesofagian patologic pe de o parte scade presiunea sfincterului esofagian inferior sub 6 mmHg, continutul gastric trecand usor in esofagul inferior, iar pe de alta parte, la 80% dintre pacienti, se observa relaxarea intermitenta a sfincterului esofagian inferior in afara deglutitiei B Scaderea clearance-ului acid esofagian Acesta se realizeaza cu ajutorul secretiei salivare si al peristalticii esofagului Cand se produce refluxul esofagian se declanseaza reflex miscarile peristaltice propulsive care curata esofagul inferior, concomitent intrand in actiune si reflexul esosalivar, ce duce la accentuarea secretiei salivare cu pH alcalin, cu rolul de a neutraliza pH-ul scazut al continutului gastric in cazul refluxului gastroesofagian patologic se inregistreaza o activitate motorie ineficace a esofagului (ca de ex in sclerodermie sau in leziunile medulare inalte) si o scadere a functiei de secretie salivara (de ex in sd Sjogreen) C Tulburari functionale gastrice Hiperaciditatea si intarzierea golirii gastrice pot fi factori favorizanti ai bolii de reflux, determinand o distensie gastrica postprandiala prelungita care deschide, prin reflex vagal, sfincterul esofagian inferior 1 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Factorii mecanici A Deschiderea unghiului Hiss Unghiul Hiss este format de axul longitudinal al esofagului cu portiunea verticala a stomacului in mod normal, in repletie gastrica, unghiul Hiss este ascutit, realizand o clapeta care se opune refluxului esogastric Cand stomacul este gol, unghiul Hiss devine drept Endoluminal, unghiului Hiss ii corespunde un pliu mucos intern, valvula lui Gubaroff in cazurile patologice, unghiul Hiss este mult mai larg (de ex in hernia hiatala prin alunecare) B Alterarea componentei crurale a sfincterului esofagian inferior Largirea hiatusului esofagian al diafragmului se poate intalni in afectiuni pulmonare (de ex scleroemfizem), dar apare si in cazurile in care presiunea intraabdominala este foarte mare: obezitate, tumori abdominale, sarcina, epansament pleural in cantitate mare Cresterea presiunii intraabdominale determina suplimentar si o crestere a presiunii gastrice, avand drept consecinta depasirea rezistentei sfincterului esofagian inferior si impingerea continutului gastric in esofagul inferior C incompetenta rozetei esofagiene in mod normal, plicaturarea mucoasei esofagiene constituie un obstacol mecanic antireflux (rozeta esofagiana) Cand nu se mai produce aceasta aglomerare a mucoasei la nivelul hiatusului esofagian, pliurile esofagiene nu mai reprezinta un obstacol in calea refluxului gastroesofagian si se dezvolta conditii care favorizeaza aparitia bolii de reflux D Disparitia portiunii intraabdominale a esofagului Existenta unui esofag abdominal, supus variatiilor de presiune din spatiul barometric intraabdominal este indispensabila Absenta acestui segment esofagian (malpozitie cardiotuberozitara, hernie hiatala prin alunecare) reprezinta un element determinant in aparitia refluxului gastroesofagian Lungimea acestui segment este in medie de 5 cm Tabelul 1 Factori patogenici ai bolii de reflux Factori FUNCtiONALi Factori MECANiCi Hipotonia SEi Deschiderea unghiului Hiss Scaderea clearance-ului esofagian Disparitia esofagului abdominal Tulburari functionale gastrice Alterarea componentei crurale incompetenta rozetei esofagiene SEi -sfincter esofagian inferior Simptomatologia Simptomele bolii de reflux se pot clasifica in simptome esofagiene si nonesofagiene Simptomele esofagiene sunt reprezentate de pirozis, sialoree, regurgitatie, odinofagie, disfagie Pirozisul reprezinta senzatia de arsura retrosternala, de la apendicele xifoid pana la manubriu intensitatea ei poate fi moderata sau exagerata, suparatoare, alterand calitatea vietii Pirozisul se explica prin stimularea receptorilor durerosi de la nivelul esofagului de catre refluxul gastroesfoagian Aparitia pirozisului este favorizata de pozitia pacientului (decubit dorsal, explicand frecventa nocturna a simptomului), de aplecarea inainte a corpului, de toate 2 - Manual de Chirurgie - manevrele care duc la contractia muschilor abdominali si cresterea consecutiva a presiunii intraabdominale, de ingerarea anumitor alimente (vegetale -ceapa, citrice-, condimente - piper, ardei iute-, bauturi acidulate, menta, sucul de rosii) Alimentele care declanseaza pirozisul difera de la pacient la pacient Un alt factor care determina aparitia pirozisului este reprezentat de medicatie Sunt implicate medicamente care au ca efect scaderea tonusului sfincterului esofagian inferior: anticolinergicele, blocantele canalelor de calciu (Nifedipin, Diltiazem), beta blocantele, teofilina, papaverina, miofilinul De aceea, anamneza pacientului cu pirozis trebuie sa includa in mod obligatoriu medicamentele pe care le ia acesta Sialoreea, secretia abundenta de saliva (pacientul descriindu-si "gura plina de apa") are ca explicatie reflexul esosalivar Regurgitatia apare foarte frecvent in cazul in care presiunea sfincterului esofagian inferior este mica si continutul gastric ajunge in faringe si cavitatea bucala Regurgitatia este favorizata de decubitul dorsal Odinofagia este durerea declansata de deglutitie Odinofagia semnifica prezenta leziunilor mucoasei esofagiene, astfel incat bolusul alimentar declanseaza durere Disfagia reprezinta dificultatea trecerii bolusului in esofagul inferior si se datoreaza stenozei esofagiene sau declansarii de spasme esofagiene etajate din cauza refluatului acid Semnele si simptomele non-esofagiene pot fi bucale, laringiene, respiratorii, durere toracica Simptomele laringiene se datoresc refluarii de mici cantitati de continut acid la nivelul laringelui superior, manifestandu-se prin disfonie in aceasta situatie, la examenul ORL se poate identifica frecvent eritem al corzilor vocale Manifestarile bucale includ gingivite si glosite, tot ca urmare a actiunii secretiei acide gastrice refluate in cavitatea bucala Actiunea lichidului cu pH acid asupra traheei si bronhiilor poate determina o tuse iritativa (chimic) La tuse se pot asocia spasme bronsice, mimand criza de astm, si chiar dispnee de tip respirator in stadii mai avansate pot apare bronsite cronice Aceste simptome de tip respirator sunt mai frecvent intalnite la copii, la care mecanismul antireflux nu este inca complet dezvoltat La nou-nascuti si sugari refluxul gastroesofagian poate provoca stopul respirator cu moarte subita Durerea toracica este o durere violenta, localizata precordial si retrosternal, care iradiaza in mandibula, umarul stang, brat stang, mimand durerea coronariana Aceasta durere isi are explicatia in stimularea intensa de catre refluatul acid a receptorilor de durere, generand spasme esofagiene etajate extrem de puternice, transmiterea nervoasa facandu-se pe calea terminatiilor care au proiectie pe acelasi metamer medular cu terminatiile implicate in durerea intalnita in afectiunile coronariene Aproape jumatate dintre pacientii cu dureri mari precordiale, dar la care EKG-ul si coronarografia sunt normale au reflux gastroesofagian Daca apar eroziuni si pierderi de sange se poate instala anemia secundara Scaderea in greutate apare doar la acei pacienti cu stenoza si disfagie Simptomele de gravitate sunt reprezentate de disfagie, de simptomele respiratorii, de anemie si de scaderea in greutate Diagnosticul i Metode ce demonstreaza existenta refluxului gastroesofagian 1 Radiologia Este cea mai simpla metoda, fiind utila mai ales radioscopia Tranzitul baritat esogastroduodenal poate obiectiva prezenta refluxului in aproximativ 40% din cazuri, evidentiind refluxul substantei de contrast in esofag in pozitia Trendelenburg (Fig 1) 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 1 Evidentierea refluxului in pozitie Trendelenburg cu ajutorul tranzitului baritat 2 Scintigrafia esofagiana Dupa un pranz marcat cu Tc 99, cu cantitate cunoscuta (mCi), pacientul se aseaza in decubit si se inregistreaza ce procent din cantitatea administrata reflueaza in esofag (Fig 2) Metoda este dificila si putin practicata la noi in tara Fig 2 A Aspect scintigrafic a patru episoade de reflux gastroesofagian B Cuantificarea grafica a celor patru episoade 3 pHmetria esofagiana Se introduce in esofag un electrod de sticla sau cadmiu la 4-5 cm deasupra jonctiunii esogastrice, care sa inregistreze continuu pH-ul esofagian Se considera episod de reflux gastroesofagian orice scadere a pH-ului sub 4 Monitorizarea asistata computerizat noteaza ce procent din durata unei zile a fost pH-ul mai mic de 4, precum si cate episoade de reflux au avut o durata de peste 5 minute ii Metode care demonstreaza ca refluxul gastroesofagian este responsabil de aparitia simptomelor 1 Testul Bernstein Se introduce o sonda in esofagul inferior Se perfuzeaza timp de 5 minute cu o solutie de clorura de sodiu 0 9% esofagul inferior Se comuta, perfuzandu-se dintr-un alt recipient, cu o solutie de acid clorhidric diluat N 10 Daca in acest moment, pacientul reclama aparitia simptomelor, testul Bernstein este considerat pozitiv 4 - Manual de Chirurgie - Daca durerile apar in cazul ambelor solutii fie este vorba de leziuni foarte mari ale esofagului, fie de alte cauze care tin de factori psihici si emotionali 2 pHmetria esofagiana in timpul monitorizarii pH-ului esofagian, pacientul este instruit sa apese pe un buton in momentul in care are pirozis, marcand astfel debutul simptomului Ulterior, analiza computerizata verifica daca momentele marcate coincid cu scaderi patologice ale pH-ului iii Metode care evidentiaza consecintele refluxului gastroesofagian asupra mucoasei esofagiene Refluarea continutului gastric in esofag poate determina aparitia esofagitei peptice, care se diagnosticheaza endoscopic si histopatologic Esofagoscopia Esofagoscopia precizeaza rasunetul bolii de reflux asupra esofagului (stadiul de esofagita) Ea permite practicarea de biopsii ale zonelor anormale, precum si decelarea unei patologii ulceroase asociate Fig 3 Esofagita de reflux - aspect endoscopic Clasificarea Savary- Miller a esofagitei de reflux are 5 grade Gradul 0 - mucoasa este normala Deaspura liniei Z (de demarcare a jonctiunii esogastrice) mucoasa esofagiana este de tip pluristratificat, palida, dedesubtul acestei linii intalnindu-se mucoasa gastrica de tip unistratificat, rosie Gradul 1 - Leziuni eritematoase unice sau multiple si sau exsudative sau leziuni erozive superficiale dar neconfluente Gradul 2 - Leziuni erozive si sau exsudative confluente, dar care nu acopera intreaga circumferinta a zonei de tranzitie Gradul 3 - Leziuni erozive si exsudative confluente, circumferentiale cu infiltratie parietala, insa fara stenoza Gradul 4 - reprezinta complicatiile refluxului gastroesofagian: stenoza peptica, ulcerul esofagian, sindromul Barett (endobrahiesofagul Latarjet) Sindromul Barett (lung) consta in aparitia de metaplazie de mucoasa gastrica in esofagul inferior (Fig 4) Mucoasa esofagului inferior este inlocuita cu mucoasa gastrica (fundica, pilorica) sau cu metaplazie intestinala Endoscopic se caracterizeaza prin aparitia de mucoasa gastrica deasupra diafragmului Daca masuram distanta fata de arcada dentara, in mod normal mucoasa gastrica se intalneste la 44 de cm de aceasta in cazul sindromului Barett aceasta distanta scade sub valoarea normala 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 4 Aspect endoscopic de sindrom Barett (sagetile indica zonele de metaplazie) in sindromul Barett scurt linia Z se gaseste la distanta normala de arcada dentara, dar zimtii au baza mai mica de 2 mm Diagnosticul se pune insa doar prin biopsie Mai exista si sindromul Barett microscopic, in care toate caracterele liniei Z sunt normale, dar biopsic la nivelul mucoasei esofagiene se identifica zone de metaplazie intestinala Un aspect important in sindromului Barett este reprezentat de prognosticul oncologic determinat de prezenta acestuia, fiind o leziune cu risc crescut de cancer esofagian 80% din cancerele jonctiunii esogastrice au originea in leziunile sindromului Barett De aceea, pacientii cu sindrom Barett trebuie urmariti si trebuie facuta profilaxia cancerului esofagian Ulcerul esofagian pe mucoasa Barett are o frecventa redusa, aparand in cazurile in care mucoasa metaplaziata este secretoare de acid clorhidric Macroscopic, ulcerele sunt rotunde, penetrante si se manifesta prin dureri foarte intense la nivelul xifoidului, exagerate de deglutitie Ulcerele esofagiene se pot complica la randul lor cu hemoragie masiva sau cu perforatie in mediastinul posterior Stenoza peptica apare in urma vindecarii unei esofagite grave sau a unui ulcer esofagian Stenoza peptica este simetrica si poate duce la obstructie completa cu disfagie, dilatarea esofagului supraiacent si scadere in greutate iV Metode care sa demonstreze mecanismul patogenic 1 Manometria esofagiana Reprezinta metoda cea mai buna pentru determinarea functiei motorii a esofagului si a sfincterului esofagian inferior Absenta tonsului sfincterului esofagian inferior, evidentiata prin manometrie, se asociaza cu tipurile cele mai grave de esofagita si ridica problema unei interventii chirugicale corectoare 2 Determinarea functiei de clearance Se poate face cu ajutorul unui radiotrasor administrat peroral si aprecierea timpului de disparitie din esofag a acestuia, care depinde de eficienta contractiilor peristaltice Tratament 1 Masuri generale Pacientul trebuie sa evite clinostatismul imediat dupa ingestia de alimente (trebuie sa stea 1,5 ore in pozitie verticala) Trebuie sa evite mancarurile care ii produc pirozis (mancarurile iritante, bauturile carbogazoase si alcoolice) si fumatul De asemenea, trebuie sa se scoata din medicatie (acolo unde este posibil) acele medicamente care intretin aparitia simptomelor 6 - Manual de Chirurgie - in cazul fenomenelor respiratorii asociate, trebuie sa doarma la 30-40 de grade fata de orizontala Este necesara evitarea eforturilor fizice, a tusei, a constipatiei si a disuriei, factori care duc la cresterea presiunii intraabdominale La persoanele obeze se indica scaderea ponderala 2 Tratament medicamentos Are ca scop eliminarea simptomelor si prevenirea complicatiilor Obiectivele tratamentului medicamentos sunt diminuarea agresivitatii continutului gastric refluat si cresterea presiunii sfincterului esofagian inferior, a peristalticii esofagiene precum si accelerarea golirii gastrice a Diminuarea agresivitatii continutului gastric se obtine cu ajutorul: 1 medicatiei antiacide, care neutralizeaza ionul de hidrogen Aici se pot enumera bicarbonatul de sodiu, preparate cu saruri de calciu si magneziu (ca Dicarbocalm), trisilicatul, alginatul de sodiu 2 terapiei antisecretorii, care scade secretia acida Aceste substante active pot fi blocanti H2 (cimetidina, ranitidina, roxatidina, nizatidina) sau, daca simptomatologia persista, inhibitori ai pompei de protoni (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, robeprazol) Antisecretoriile se administreaza seara, in jurul orelor 18, astfel incat actiunea maxima sa aiba loc pe durata noptii, cand pacientul sta in decubit dorsal) b Cresterea presiunii sfincterului esofagian inferior, a peristalticii esofagiene si accelerarea golirii gastrice se obtin cu ajutorul medicamentelor prokinetice: 1 Metoclopramidul inhiba receptorii dopaminergici, care inhiba in mod normal motilitatea normala Se administreaza in doze de 10 mg cu 30 de minute inainte de ingestie de alimente 2 Domperidonul inhiba receptorii dopaminergici, dar stimuleaza si eliberarea de acetilcolina la nivelul plexurilor mienterice Doza este de 10 mg cu 30 de minute inainte de mesele principale 3 Cisapridul are cea mai buna si mai complexa actiune asupra refluxului gastroesofagian Creste de 4 ori peristaltica esofagiana, determina cresterea intensa a presiunii sfincterului esofagian inferior si accelereaza marcat golirea gastrica Doza este de 10 mg cu 30 de minute inainte de mesele principale, dezavantajul fiind un pret ridicat La majoritatea bolnavilor afectiunea este limitata si raspunde la masurile igieno- dietetice generale si la tratamentul medicamentos bine condus La aproximativ 15% dintre pacienti, afectiunea progreseaza catre o forma complicata, in pofida tratamentului medicamentos bine condus in aceste cazuri este de luat in considerare tratamentul chirugical 3 Tratamentul chirurgical Tratamentul chirurgical al refluxului gastroesofagian a cunoscut in ultimii ani o evolutie importanta Eficacitatea tratamentelor medicamentoase a determinat o diminuare importanta a indicatiilor chirurgicale in paralel, o mai buna cunoastere a mecanismelor anatomice si fiziologice responsabile de continenta cardiala a permis dezvoltarea unei chirurgii antireflux adaptate la aceste noi cunostinte fiziologice indicatiile tratamentului chirurgical sunt reprezentate de persistenta sau recurenta simptomatologiei dupa tratament medical corect aplicat, precum si de prezenta leziunilor grave de esofagita Daca, in cazul stadiilor ii, iii, dupa 3-4 luni de tratament medical intensiv (masuri generale + inhibitor de pompa de protoni + cisaprid) la esofagoscopia de control nu se observa remiterea leziunilor, se efectueaza o pHmetrie esofagiana Daca durata de timp in care pH este mai mic de 4 depaseste 20% din 24 de ore, cazul devine chirugical Este de mentionat ca, sub tratament medical, simptomele pot disparea, in ciuda persistentei leziunilor si, de aceea, esofagoscopia reprezinta modalitatea optima de monitorizare a efectelor tratamentului 7 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - in stadiul iV de esofagita, atitudinea este similara cu cea descrisa mai sus, cu mentiunea ca monitorizarea include controlul endoscopic anual si examenul histopatologic al biopsiilor recoltate cu aceasta ocazie Exista mai multe procedee chirurgicale descrise pentru tratamentul bolii de reflux, majoritatea pe cale abdominala si, recent, si pe cale laparoscopica Procedeele de repozitionare anatomica Procedeele de repozitionare anatomica vizeaza refacerea anatomiei normale a regiunii cardiotuberozitare interventia Lortat-Jacob Consta in sutura pilierilor diafragmatici, inchiderea unghiului Hiss prin fixarea fundului gastric la esofag si fixarea fundului gastric la diafragm Efectul antireflux al interventiei este insuficient pe termen lung si mediu, nefiind o interventie de ales in cadrul tratamentului chirurgical modern al bolii de reflux Cardiopexia posterioara Hill Consta in fixarea jonctiunii cardiotuberozitare la ligamentul arcuat al diafragmului, inchizandu-se astfel unghiul lui Hiss (Fig 5) Rata de succes a acestei interventii este de 71% Fig 5 interventia Hill Procedeele valvulare Procedeele valvulare permit, gratie crearii unui sistem valvular antireflux, restaurarea unui sfincter esofagian inferior cu presiune normala Operatia Belsey-Mark iV Practicata pe cale toracica, aceasta interventie presupune realizarea unei fundoplicaturi partiale prin ascensionarea fundului gastric si sutura acestuia cu esofagul semicircumferential Studiile mari raporteaza o rata de esecuri pHmetrice de 40% Acest lucru limiteaza indicarea acestui procedeu in tratamentul bolii de reflux Fundoplicatura de tip Nissen Descrisa pentru prima oara in 1956, realizeaza din fundul stomacului un manson periesofagian complet (de 360˚) Aceasta interventie este in prezent cea mai practicata la nivel mondial, avand o rata de succes pe termen lung de 90% (Fig 6) Totusi pot apare o serie de complicatii postoperatorii, cum este cazul disfagiei intalnita in 20-40% din cazuri Aceasta este cel mai adesea intermitenta si tranzitorie, insa la 1% dintre pacienti devine invalidanta De asemenea, mai poate aparea asa numitul "gas bloat syndrom" descris de Woodward si care 8 - Manual de Chirurgie - asociaza distensie gastrica postoperatorie cu imposibilitatea de eructatie De aceea, pentru evitarea acestor inconveniente, au fost descrise si fundoplicaturi partiale Poate fi folosita si tehnica "floppy Nissen", care consta in largirea mansonului periesofagian complet Fig 6 Aspect schematic fundoplicatura tip Nissen, inainte de strangerea firelor si completarea mansonului Fundoplicatura posterioara Toupet Consta in mansonarea esofagului pe o intindere de 180˚, dar variantele modificate pot creste nivelul mansonarii pana la 270˚ (obtinandu-se efecte mai durabile) Fundoplicatura anterioara Dorr Are acelasi principiu ca si interventia Toupet, cu exceptia faptului ca sutura mansonului tuberozitar se face posterior de esofag Principalul inconvenient al hemifundoplicaturilor partiale il reprezinta degradarea rezultatelor in timp De aceea, in cazul unor presiuni scazute ale sfincterului esofagian inferior se recomanda utilizarea fundoplicaturii la 270˚, care permite o rata de succes de 85% la trei ani si o incidenta a disfagiei postoperatorii care variaza intre 0 si 3%, disparand complet la cel mult o luna dupa interventie interventii indirecte Proteza Angelchick Montarea unei proteze Angelchik (un inel din elastomer sau din silicon) in jurul esofagului inferior este o interventie usor de efectuat, inclusiv pe cale laparoscopica, cu rezultate bune, utilizata mai ales in Statele Unite Este recomandabila mai ales pacientilor cu tare asociate sau in varsta, pentru care durata interventiei reprezinta un factor foarte important Tratamentul chirurgical se adreseaza si complicatiilor bolii de reflux Astfel, daca ulcerul esofagian nu cedeaza la un tratament medical cu 40 de mg de inhibitor de pompa de protoni pe zi (20 de mg dimineata, 20 de mg seara), situatie care se 9 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - intalneste la doar 10% dintre pacienti, se rezeca chirurgical esofagul inferior, eliminandu-se astfel riscurile unei hemoragii masive sau ale unei mediastinite secundare perforatiei Stenoza peptica poate fi tratata endoscopic prin dilatare hidraulica sau pneumatica sau chirurgical prin sectionarea zonei esofagiene stenozate Cat priveste sindromul Barett, de cand cu dezvoltarea pe scara larga a endoscopiei interventionale, este mult mai frecventa ablatia mucoasei anormale in cazul displaziilor periculoase cu ajutorul esofagoscopiei RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Galmiche JP - Reflux gastro-oesophagien - La Revue du praticien (Paris) p1441- 1449, 1999  Salducci J, Audibert P, Peyrot J, Grimaud JC - Formes cliniques du reflux gastro- oesophagien - Traite de Gastro-enterologie : 9-202-F-10 editions Scientifiques et Medicales Elsevier SAS 1985  Orsoni P, Le Couadou A, Touchet J, Picaud R - Traitement chirurgical du reflux gastro-oesophagien -Traite de Gastro-enterologie : 9-202- G-10 editions Scientifiques et Medicales Elsevier SAS 1994  Delmotte JS, Houcke PE - Aspects epidemiologiques, cliniques et endoscopiques des oesophagites Encycl Med Chir Editions Scientifiques et Medicales Elsevier SAS, Gastro-enterologie, 9-202-D-12, 2001  Eubanks T, Pellegrini S - Hiatal Hernia and Gastroesophageal Reflux Disease, Sabiston Textbook of Surgey 16th edition W B Saunders Company 2002  Goyal R - Diseases Of The Esophagus, Harrison's Principles of internal Medicine 16th Edition, McGraw-Hill Professional 2004 10 - Manual de Chirurgie - 14 6 ESOFAGiTE ion Lica Definitie Grup de afectiuni cu etiopatogenie diversa, caracterizate prin aparitia unor modificari morfopatologice de tip predominent inflamator, cu caracter acut, subacut sau cronic, localizate initial la nivelul mucoasei esofagiene, avand potential evolutiv progresiv transmural si putand in final conduce la constituirea stenozelor esofagiene Mai frecvent intalnite sunt: - esofagitele infectioase, ex micotice; - esofagitele peptice (prin reflux digestivo-esofagian); - esofagitele dupa ingestie de substante chimice (caustice -corozive) in patologia chirurgicala a esofagului sunt studiate cu precadere ultimele doua tipuri de esofagite Esofagita peptica Este considerata in prezent consecinta patologica a refluxului digestivo-esofagian, cu actiune iritant-lezionala asupra mucoasei esofagului distal in functie de provenienta sucului digestiv refluat in esofag se disting:  esofagita peptica propriu-zisa ("esofagita acida"), determinata de refluxul sucului gastric si actiunea agresiva clorhidropeptica exercitata de acesta asupra mucoasei esofagiene;  esofagita alcalina, provocata de refluxul biliar  biliopancreatic;  esofagita mixta Refluxul esofagian este definit ca trecerea cvasi-spontana, involuntara a unei parti din continutul gastric in esofag; considerat fiziologic la copii si varsinici, el devine patologic la adulti prin frecventa sa si consecintele lezionale asupra mucoasei esofagiene, neadaptate la prezenta continutului acid si, mai ales, a refluxului alcalin Mecanismul fiziologic antireflux include o serie de factori anatomici si functionali, mai importanti fiind: sfincterul esofagian inferior a carui continenta este conditionata de dispunerea sa la nivelul esofagului intraabdominal si de existenta unui tonus normal la nivelul sau; integritatea unghiului His si a pilierului drept diafragmatic au de asemenea un rol major in cadrul mecanismului antireflux Din punct de vedere etiologic se disting mai multe categorii de esofagite peptice:  esofagite determinate de afectarea primara a mecanismelor antireflux (anomalii si malpozitii cardiotuberozitare, hernii hiatale, incompetente ale sfincterului esofagian inferior, cresterea presiunii intragastrice);  esofagite iatrogene (mecanismul antireflux este modificat ca urmare a efectuarii unor operatii - ex: rezectii gastrice de diverse tipuri, vagotomii, operatia Heller);  esofagite de cauze diverse (ex : in sclerodermii) Morfopatologie Leziunile esofagiene sunt initial superficiale (nu depasesc muscularis mucosae) si sunt reprezentate de hiperemie, edem si exulceratii cu potential reversibil; ulterior apar ulceratii 1 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - profunde, confluente sau circumferentiale asociate cu fibroza parietala si stenozarea lumenului, scurtare axiala a esofagului (brahiesofag) sau malignizare Aspecte clinice Sunt descrise doua categorii de simptome: - simptome tipice, definitorii pentru prezenta esofagitei (durerea, regurgitatia si disfagia); - simptome atipice sau produse de aparitia complicatiilor Durerea este simptomul dominant; are caracter de arsura retrosternala cu iradiere ascendenta, sau de durere pseudoanginoasa, insotita de anxietate si sete de aer Este declansata postprandial, mai ales dupa alimente iritante sau exces alimentar si favorizata de adoptarea unor pozitii specifice (anteflexie, decubit), eforturi fizice sustinute etc Este calmata de medicatia alcalina sau antisecretorie Regurgitatia cu continut gastric acid (gust acru) sau bilios ( gust amar) este asociata cu eructatii deranjante; poate avea caracter nocturn si implicatii severe (aspiratie traheo- bronsica) Disfagia permanenta si progresiva este un simptom tardiv care semnifica aparitia stenozei esofagiene in fazele initiale poate aparea disfagie tranzitorie, capricioasa; se poate asocia cu odinofagia (deglutitie dureroasa) Simptome atipice, care semnifica prezenta bolilor asociate sau a complicatiilor: - simptome de "imprumut" sugerand suferinta cervicala sau de tip ORL (otalgii, disfonie, parestezii faringiene cu senzatie de arsura, "nod in gat", sialoree); - simptome cardiace si respiratorii: palpitatii, crize pseudo-anginoase, anxietate, lipsa de aer (bronhospasm nocturn, apnee reflexa); - simptome intricate cu cele proprii unor afectiuni asociate, frecvent intalnite (laringite, angine pectorale, BPOC, astm bronsic etc) Explorari paraclinice Endoscopia digestiva superioara: permite diagnosticul de certitudine si incadrarea stadiala a esofagitei, precum si diagnosticul diferential (posibilitatea de biopsie) Exista o multitudine de clasificari stadiale, in functie de aspectele endoscopice, in patru sau sase stadii; redam pentru exemplificare clasificarea Demling (1982) care distinge cinci stadii evolutive: stadiul E0 - esofag morfologic aparent normal, dar reflux prezent (peste 30% din cazuri, cu simptomatologie evocatoare); stadiul E1 - zone congestive parcelare si edem al mucoasei esofagului distal; stadiul E2 - benzi congestive, eroziuni superficiale, prezenta de false membrane si sangerari difuze; stadiul E3 - ulceratii cronice (ulcer esofagian), fibroza parietala (elasticitate parietala diminuata), stenoza esofagiana incipienta dilatabila; stadiul E4 - stenoza esofagiana constituita Pasajul baritat esogastric efectuat in anumite pozitii (Trendelenburg, Brombart) evidentiaza atat refluxul gastroesofagian si factorii favorizanti ai acestuia (hernie hiatala, malpozitie cardiotuberozitara), cat si consecinta refluxului asupra mucoasei esofagiene (edem si ulceratii ale mucoasei, perturbari de motilitate esofagiana, ulcer si stenoza esofagiana) Alte teste utilizate pentru evidentierea refluxului digestivo-esofagian: - pH-metria esofagiana si telemetria esofagiana (pH-metrie esofagiana timp de 24h) demonstreaza prezenta refluxului si a tipului acestuia: acid la pH 7,4; 2 - Manual de Chirurgie - - manometria esofagiana cu evaluarea competentei sfincterului esofagian inferior (presiune normala >15 mmHg); - teste cu izotopi (technetiu) pentru masurarea evacuarii esofagiene si gastrice, precum si pentru aprecierea refluxului gastro-esofagian; scintigrafia biliara pentru demonstrarea refluxului alcalin; Diagnosticul pozitiv este asigurat de sinteza datelor clinice si paraclinice expuse mai sus si nu ridica dificultati deosebite Diagnosticul diferential se face cu celelalte afectiuni benigne si maligne ale esofagului, in principal cu acalazia, diverticulii esofagieni, leiomiomul si cancerul esofagian, atat pe baza elementelor clinice si radiologice sugestive, cat mai ales prin endoscopie si endobiopsie Evolutie si complicatii Esofagita are o evolutie naturala de lunga durata, cu progresia simptomatologiei si aparitia unor complicatii evolutive relativ frecvente: - metaplazia mucoasei esofagiene si inlocuirea epiteliului scuamos cu epiteliu de tip gastric (apare asa numitul esofag tip Barrett), sursa a unor complicatii ulterioare: ulcere, malignizare; - ulcerul esofagian apare de obicei pe o leziune de tip Barrett, are o simptomatologie zgomotoasa, dominata de durere si disfagie, si evolutie agresiva: hemoragie digestiva uneori severa, perforatie cu sepsis mediastinal; - stenoza esofagiana complica de regula evolutia indelungata a unei esofagite severe, cu fibroza parietala progresiva, disfagie dureroasa si scadere ponderala accentuata; - anemia este consecinta unor hemoragii digestive superioare oculte, frecvente in esofagitele severe, mai ales la varsinici; - complicatiile laringo-traheale si bronhopulmonare prin refluxul esofagian inalt si aspiratia accidentala in caile respiratorii; - malignizarea, frecventa (15%) pe leziuni preexistente de esofagita Tratament Este adaptat stadiului evolutiv al esofagitei si urmareste atat tratarea leziunilor constituite, cat si prevenirea sau eliminarea refluxului gastro-esofagian Tratamentul conservator (nonchirurgical) dispune de mai multe mijloace: - masuri igieno-dietetice: mese reduse cantitativ, evitarea alimentelor iritante, efervescente, a alcoolului, tutunului; se indica dieta hipocalorica cu scadere ponderala in obezitate, evitarea repausului imediat postprandial, evitarea medicatiei antispastice (anticolinergice, musculotrope s a m d ) si a pozitiilor care favorizeaza refluxul gastro- esofagian; - tratamentul medicamentos asociaza protectoare ale mucoasei gastroesofagiene (ex : maalox) cu antisecretorii gastrice (blocanti de receptori H2 si inhibitori de pompa de protoni), precum si cu medicatie de stimulare a motilitatii esogastrice (agenti prokinetici, ex : metoclopramid, cisaprid) - tratamentul endoscopic (dilatator) se adreseaza esofagitelor stenozante, dar cu stenoza dilatabila, dupa excluderea puseelor evolutive si leziunile hemoragice; desi controversat (poate intretine refluxul) si putin agreabil (necesita sedinte repetate, cu grad ridicat de disconfort), este preferat in multe cazuri de practicienii gastroenterologi Tratamentul chirurgical este indicat in aproximativ 5% din cazurile cu esofagita severa de reflux:  esecul tratamentului dilatator,  accidente perforative,  hemoragii severe sau repetate, 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran -  reflux esofagian masiv, cu risc de aspiratie pulmonara,  esofag Barrett,  reducere marcata a tonusului sfincterului esofagian inferior ( sub 5 mm Hg) Sunt utilizate:  Procedee antireflux: interventii clasice - fundoplicatura Nissen pe cale abdominala sau operatia Belsey-Mark iV pe cale toracica; operatii antireflux pe cale laparoscopica: floppy Nissen, hemifundoplicatura posterioara Toupet;  Procedee indirecte ce urmaresc diminuarea aciditatii gastrice si ameliorarea evacuarii stomacului: vagotomie cu piloroplastie, antrectomie cu diversie duodenala totala prin realizarea unei derivatii gastrojejuunale pe ansa in Y;  Procedee directe care se adreseaza stenozelor esofagiene constituite: - procedee plastice: - operatia Collis-Nissen (in caz de esofag scurtat se creeaza un neoesofag din marea curbura gastrica, mansonat cu fornix gastric) - operatia Thal (patch esofagian de largire a zonei stenozate, folosind fornixul gastric) - rezectie esofagiana inferioara si gastrica polara superioara cu anastomoza esogastrica intratoracica; - rezectii esofagiene limitate sau, dimpotriva, largi, urmate de diferite tipuri de esofagoplastie (inlocuire a esofagului) RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Bancu VE - Patologie chirurgicala Editura Didactica si Pedagogica, Bucuresti, 1983  Constantinoiu S - Patologia chirurgicala a esofagului si a jonctiunii esogastrice in Angelescu N (sub red ): Chirurgie Generala Editura medicala, Bucuresti, 2000  Gavriliu D- Chirurgia esofagului, Bucuresti, 1957  Gavriliu D - Patologia esofagului Editura Medicala, Bucuresti, 1974  Gavriliu D - Bolile esofagului, Editura Metropol, Bucuresti, 1994  Nyhus LM, Baker RJ - The Esophagus in Mastery of Surgery, Second Edition, vol i, Little Brown and Company-Boston, Toronto, London-1992  Ghelase F, Nemes R - Chirurgie Generala Editura Didactica si Pedagogica R A , Bucuresti, 1996  Ferguson M- Reconstructive surgery of the Esophagus, Blackwell Publishing, Toronto, 2002  Kahrilas PJ, Pandolfino JE - Gastroesophageal reflux disease and its complications in MH Sleisenger et al , eds , Gastrointestinal and Liver Disease, 7th ed , vol 1, W B Saunders, Philadelphia, 2002  Society of American Gastrointestinal Endoscopic Surgeons -Guidelines for Surgical Treatment of Gastroesophageal Reflux Disease (GERD), http:  www sages org sg pub22 html, 2001) 4 - Manual de Chirurgie - 14 7 STENOZE ESOFAGiENE BENiGNE Mihnea ionescu, ion Lica, Sebastian Parlog-Cristian Stenozele esofagiene sunt produse de procesele patologice care distrug cel putin mucoasa, care este inlocuita in final cu tesut cicatricial retractil ce ingusteaza treptat lumenul esofagian Procesul de stenozare comporta mai multe faze: - Faza de inflamatie acuta edematoasa care intereseaza mucoasa si sau celelalte straturi ale peretelui esofagian Aceasta faza este dominata de o secretie abundenta a mucoasei Edemul obstrueaza lumenul de la inceput - Faza de eliminare a mucoasei necrozate, cu constituirea ulceratiilor - Faza de constituire a cicatricei fibroase, procesul fiind mai lent progresiv si extensiv Etiologie 1 Leziuni mecanice, reprezentate de exemplu de corpi straini 2 Esofagite in cursul bolilor infectioase (difterie, febra tifoida, variola) 3 ingestia voluntara (in general cu scop suicidar) sau accidentala de substante caustice 4 Ulcerul peptic esofagian 5 Sindromul Plummer Vinson (disfagia sideropenica) 6 Disfagia lusoria 7 Sifilisul 8 Anumite medicamente Morfopatologie Se deosebesc doua tipuri de stricturi: Stenoza membranoasa - superficiala, apare ca urmare a unei leziuni de mucoasa Este de fapt o valvula aproximativ circulara sau semicirculara, cu un orificiu central sau excentric Stenoza caloasa - ca urmare a unei leziuni profunde interesand toate straturile peretelui esofagian in aceste situatii esofagul este transformat la acest nivel intr-un cordon fibros, dur Stenozele de reflux intre 2 si 10% dintre pacientii cu reflux gastroesofagian vor dezvolta o stenoza de reflux incidenta acestei complicatii este in scadere in ultimii ani, datorita investigarii si tratarii intr- un stadiu mai precoce a bolii de reflux Stenozele de reflux apar ca urmare a esofagitei de reflux cu inflamatie cronica si fibroza, care in stadiile avansate implica toate straturile peretelui esofagian Majoritatea au sub 1 cm lungime, dar pot apare si stenoze mai lungi (indeosebi in combinatie cu leziunile induse de medicamente) Manifestari clinice Disfagia pentru solide este principalul simptom de prezentare la pacientii cu stenoza esofagiana si, in cazurile avansate, poate apare de asemenea disfagie pentru lichide Probabilitatea de aparitie a disfagiei este legata de diametrul lumenului esofagian Studii radiologice au evidentiat faptul ca disfagia apare frecvent la pacientii al caror diametru este sub 13 mm Disfagia progreseaza lent si este posibil ca pacientii sa-si modifice in mod inconstient obiceiurile alimentare in functie de dificultatile la inghitire (de exemplu sa isi 1 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - portioneze alimentele in bucati mici, sa evite sa manance impreuna cu alte persoane) in cazul stenozelor stranse poate apare si scaderea ponderala Celelalte simptome ale bolii de reflux (pirozisul, regurgitatia) pot sa se amelioreze dupa instalarea unei stenoze, in cazul in care aceasta constituie o bariera semnificativa impotriva refluxului Este importanta efectuarea unei anamneze complete, inclusiv medicatiile utilizate, deoarece este importanta identificarea unei eventuale stenoze induse de medicamente suprapusa Examen paraclinic Examenul baritat este investigatia de prima linie care trebuie efectuata la pacientii cu disfagie sau cu suspiciune de stenoza esofagiana Examenul baritat furnizeaza informatii legate de numarul, de localizarea, de gradul si de lungimea stenozei si poate sugera prezenta cancerului, acalaziei sau a altei afectiuni De asemenea, examenul baritat prezinta o sensibilitate superioara endoscopiei in identificarea stricturilor, mai ales daca diametrul acestora este relativ mare Endoscopia (Fig 1) este necesara pentru identificarea cauzei stenozei precum si a patologiei asociate (vezi capitolul Boala de reflux) Trebuie efectuate biopsii atat din stenoza cat si din mucoasa inconjuratoare Stenozele de reflux afecteaza aproape intotdeauna jonctiunea scuamo-columnara Daca stenoza se gaseste deasupra jonctiunii, trebuie luate in considerare alte etiologii ale stenozei Diagnosticul diferential pe cale endoscopica cu o stenoza determinata de prezenta unui inel Schatzki este adesea dificil Fig 1 Stenoza de reflux moderata cu esofagita de reflux Tratament Evolutia naturala a stenozei de reflux in absenta tratamentului consta in persistenta acesteia ca leziune cronica care ingusteaza progresiv lumenul esofagian, determinand agravarea treptata a disfagiei Tratamentul presupune dilatarea stricturii si management-ul chirurgical sau medical al bolii de reflux Pacientii cu stenoze de reflux se afla deja in stadii severe ale bolii de reflux, si, de aceea, este indicata terapie antireflux agresiva Sunt necesare modificari ale stilului de viata si ale dietei Majoritatea pacientilor sunt tratati prin combinarea dilatatiei cu inhibarea secretiei gastrice acide prin utilizarea inhibitorilor pompei de protoni (omeprazol, lansoprazol), studiile clinice demonstrand ca acestia prezinta o eficienta superioara antagonistilor receptorului H2 2 - Manual de Chirurgie - Dilatatia Dilatatia unei stenoze esofagiene benigne este indicata pentru ameliorarea disfagiei si pentru a permite efectuarea pH-metriei pe 24 de ore (pentru ca stenoza blocheaza refluxul acid) sau pentru a permite efectuarea endoscopiei Majoritatea studiilor pe termen lung evidentiaza faptul ca in general pacientii vor fi nevoiti sa repete dilatatia insa, controlul corespunzator al refluxului diminueaza necesitatea repetarii dilatatiilor Necesitatea repetarii dilatatiilor nu depinde nici de gradul stenozei, nici de lungimea acesteia Principala complicatie a dilatatiei este reprezentata de perforatia esofagiana, care apare in aproximativ 0,5% din cazuri Daca se suspecteaza o perforatie, trebuie efectuat un examen radiografic cu substanta de contrast (hidrosolubila, ca Gastrografinul) Chirurgie Pacientii cu boala de reflux complicata cu stenoza au boala de reflux severa Aproape in toate cazurile, acesti pacienti prezinta un sfincter esofagian inferior slab functional, asociat cu dismotilitate esofagiana Principala indicatie chirurgicala la acesti pacienti, care sunt initial tratati medicamentos si endoscopic, este reprezentata de necesitatea frecventa de dilatatii, in ciuda tratamentului corect cu inhibitori ai pompei de protoni De asemenea, poate fi necesara interventia chirurgicala la pacientii cu perforatie esofagiana, aparuta ca o complicatie a efectuarii de dilatatii Dupa interventia chirurgicala antireflux, doar aproximativ 20% dintre pacienti vor mai necesita repetarea dilatatiilor (in mod uzual in numar de 1-2), rezultate semnificativ superioare tratamentului medical Disfagia persistenta la pacientii cu stenoza nedilatabila sau la cei cu stenoza dilatabila si cu antecedente de esecuri ale interventiilor chirurgicale antireflux reprezinta indicatie pentru rezectia esofagiana Stenozele induse de medicamente Medicamentele sub forma de comprimate sau capsule pot sa se blocheze si sa se dizolve in esofag, in loc sa ajunga in stomac Daca substanta medicamentoasa este nociva pentru mucoasa esofagiana, produce inflamatie locala Stenoza, perforatia, mediastinita si hemoragia sunt complicatii ale leziunilor induse de medicamente Blocarea in esofag a comprimatelor si capsulelor este mai frecventa in cazul dimensiunilor mari ale acestora, in cazul in care se administreaza fara apa ori in pozitie de decubit, sau in cazul in care pacientul are un esofag patologic Este de mentionat insa ca leziunile induse de medicamente pot aparea si la indivizii normali Preparatele cu eliberare prelungita sunt, din acest punct de vedere, mai agresive decat cele cu eliberare standard Localizarea cea mai frecventa a blocarii medicamentelor este la aproximativ 25 de cm de arcada dentara, acolo unde imbinarea dintre musculatura neteda si cea striata duce la existenta unor unde de contractie cu amplitudine relativ redusa; in plus, un factor suplimentar il constituie conformatia anatomica a esofagului la acest nivel (compresia extrinseca de catre arcul aortic) A doua localizare ca frecventa este reprezentata de esofagul distal, impunand diagnosticul diferential cu boala de reflux Alta localizare este reprezentata de zona esofagiana aflata in raport cu atriul stang (la pacientii cu insuficienta cardiaca stanga sau la cei cu interventii chirurgicale pe cord) Anumite medicamente prezinta un risc crescut de a determina leziuni esofagiene Dintre acestea, cel mai frecvent raportate sunt tetraciclinele (in special doxaciclina), aspirina (si alte antiinflamatoare nonsteroidiene), bifosfonatii (alendronat, pamidronat), dar si comprimatele 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - cu fier, cele de potasiu, chinidina si vitaminele Pacientii trebuie sa ia pastilele cu multa apa si cu cel putin doua ore inainte de culcare Tratament Tratamentul esofagitei induse de medicamente se bazeaza pe intreruperea administrarii medicamentelor incriminate, analgezice (la nevoie, in cazul leziunilor acute) si pe tratamentul complicatiilor Endoscopia este indicata pentru evaluarea leziunilor si pentru excluderea altor diagnostice diferentiale Aspectul endoscopic tipic este cel al unei ulceratii la nivelul leziunii in cazul prezentei stenozei, daca aceasta este simptomatica, este necesara efectuarea dilatatiilor La acesti pacienti, riscul de ruptura esofagiana este ridicat, astfel incat este de preferat interventia chirurgicala Operatia ideala consta in esofagectomie cu prezervarea vagilor si reconstructie cu colon Stenozele caustice ingestia substantelor caustice, cum ar fi detergentii, poate determina leziuni esofagiene, cu aparitia ulterioara a unei stenoze, in cazurile in care leziunea intereseaza submucoasa sau straturile mai profunde ale peretelui esofagian Stenozele pot aparea dupa doar 2 saptamani de la leziunea acuta Stricturile caustice sunt prezente, de obicei, la mai multe niveluri, fiind neregulate si cu o lungime depasind cativa centimetri Majoritatea leziunilor caustice apar la copii, din cauza ingestiei accidentale a inalbitorilor alcalini sau a detergentilor din gospodarie Din cauza aspectului lucios, copiii pot inghiti baterii Daca bateriile se blocheaza la nivelul esofagului si incep sa se dizolve, pot determina leziuni caustice si electrice deopotriva La adulti, ingestia de substante caustice se asociaza, de cele mai multe ori, cu o tentativa de suicid, insa exista si cazuri de ingestie accidentala (in special la alcoolici) Aceste substante provoaca necroza de lichefiere Amploarea leziunilor depinde de natura si concentratia lichidelor ingerate precum si de durata expunerii Substantele alcaline sunt cel mai nocive mai ales la un pH de14 Substantele corozive acide, spre deosebire de cele alcaline, determina necroze de coagulare, cu formarea de escare protectoare Leziunile esofagiene provocate de acizi sunt mult mai rare, putand fi insa insotite de acelasi cortegiu de complicatii ca si cele provocate de substante alcaline in cazul suspiciunii unei leziuni caustice, trebuie aflat momentul ingestiei si substanta implicata Acest lucru poate presupune gasirea substantei de catre parinte (in cazul ingestiei de catre un copil) sau de catre altcineva (in cazul tentativelor de sinucidere) La nevoie, se poate testa pH-ul lichidului Manifestari clinice in cazul leziunilor usoare este posibil ca acestea sa fie paucisimptomatice in cazul leziunilor severe insa, aproape intotdeauna sunt prezente durerea si odinofagia Alte semne si simptome sunt: disfonia, arsurile orofaringiene, disfagia si durerea toracica, abdominala si lombara in cazurile severe poate apare obstructie a cailor aeriene, sindrom de aspirare, perforatie esofagiana cu pneumotorax, pneumomediastin si soc septic investigatii paraclinice La prezentare trebuie efectuate radiografii toracice, administrandu-se initial o substanta de contrast hidrosolubila (inainte de bariu) pentru a se elimina posibilitatea existentei unei perforatii Ulterior, radiografiile cu substanta de contrast evidentiaza numarul si localizarea stenozelor precum si gradul si intinderea lor (Fig 2, 3) 4 - Manual de Chirurgie - Endoscopia trebuie efectuata in primele 48 de ore (de preferat chiar in primele 24) Leziunea poate fi clasificata endoscopic ca fiind de gradul intai, doi si trei  Leziunile de gradul intai sunt caracterizate prin eritem usor si edem  Leziunile de gradul doi sunt caracterizate prin ulceratie si edem sever  Leziunile de gradul trei prezinta ulceratii profunde, edem sever, obstructie a lumenului si necroza Stenozele pot apare dupa leziunile de gradul doi sau trei Fig 2 Radiografie din profil Examen baritat la un copil cu stenoza esofagiana dupa ingestia de soda caustica Fig 3 Examen baritat - incidenta anteroposterioara Leziune esofagiana la o femeie de 19 ani dupa ingestie de soda caustica in scop suicidar Tratament Tratamentul acut al leziunilor caustice presupune: mentinerea libera a cailor respiratorii, reechilibrare volemica si hidroelectrolitica, controlul durerii si protectie antibiotica ( in cazul leziunilor de gradul doi sau trei) Ulterior poate fi necesar suport nutritiv in stadiile acute nu se mai obisnuieste in prezent practicarea dilatatiilor din cauza riscului ridicat de perforatii 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Majoritatea pacientilor cu stenoze cronice secundare leziunilor caustice pot fi tratati corespunzator cu ajutorul dilatatiilor, chiar daca uneori sunt necesare dilatatii multiple S-a raportat un risc tardiv de cancerizare (carcinom scuamos), insa aceasta reprezinta o eventualitate rara Rezectia esofagiana este indicata la pacientii cu disfagie persistenta si stenoza cronica sau cu un esofag ingust necompliant Operatia ideala este reprezentata de esofagectomia cu prezervarea vagilor urmata de esofagoplastie cu stomac (daca este integru) sau cu colon in cazul existentei unei fibroze severe, nervii si tesuturile mediastinale pot fi aderente la esofag, astfel incat devine necesara o esofagectomie standard, urmata de esofagoplastie Esofagoplastii cu grefon colonic:  plastia cu ileocolon (ROiTH): grefonul prelevat din ileonul distal si colonul drept, vascularizat de artera colica medie, este montat izoperistaltic realizandu-se anastomoza proximala cervicala intre esofag si ileon iar distala intre colon si stomac  plastia cu colon transvers (KELLiNG): grefonul colonic se poate monta izo- sau anizoperistaltic, in functie de distributia vaselor selectate ca pedicul nutritiv  plastia cu colon stang (ORSONi): grefonul colonic se monteaza anizoperistaltic, pastrandu-se ca pedicul vascular nutritiv artera colica medie sau dreapta; capatul distal al grefonului se anastomozeaza la nivel cervical, iar cel proximal la nivelul stomacului Continuitatea colonica se reface prin anastomoza ileocolica (primul caz) si colo-colica in celelalate doua cazuri Esofagoplastia cu tub gastric O contributie importanta a scolii romanesti, care a fost utilizata chiar ca procedeu de electie intr-o anumita perioada, este procedeul GAVRiLiU prin care se creaza un tub gastric din marea curbura a stomacului (tipul i) si din marea curbura incluzand canalul piloric si duodenul i (tipul ii) (Fig 4), avand ca pedicul nutritiv artera splenica si gastroepiploica stanga cu menajarea vaselor scurte dupa efectuarea splenectomiei in hil; se obtine un grefon robust, bine vascularizat suficient de lung chiar pentru practicarea anastomozei inalte cu faringele Fig 4 Tubul gastroduodenal Gavriliu ii: a) linia de tubularizare gastro-duodenala; b) aspectul final al tubului Stenoze infectioase infectiile sunt cauze rare de stenoza, dar incidenta acestei etiologii a crescut ca urmare a cresterii numarului de pacienti imunosupresati cu infectie HiV sau cu alte afectiuni imunosupresive Cel mai frecvent agent patogen implicat este Candida albicans, fiind responsabil de 50% din cazuri Alti agenti patogeni implicati: virus herpes simplex, citomegalovirus, histoplasma, bacilul Koch in faza acuta, stenoza infectioasa este cauzata de edem, iar tratamentul este reprezentat de antibiotice Dilatatia este rar necesara, fiind oricum insotita de un risc semnificativ de 6 - Manual de Chirurgie - perforatie, datorita absentei fibrozarii peretelui (cum este cazul in stenozele descrise la sectiunile de mai sus) Stenoze iatrogene Stenozele anastomozelor dupa esofagectomie sunt mai frecvente in cazul esofagoplastiilor cu stomac (18% din cazuri) decat in cazul utilizarii colonului (sub 5% incidenta) Tratamentul lor consta in dilatatie De asemenea, pot apare stricturi dupa intubatie nazogastrica prelungita Mecanismul consta probabil intr-o combinare a traumei locale si a cresterii refluxului gastroesofagian in jurul tubului O alta cauza de stenoza iatrogena o constituie in scleroterapia pentru varice esofagiene (4-50% din cazuri) Radioterapia pentru tumori esofagiene, toracice sau ale peretelui toracic poate determina la randul ei aparitia de stenoze esofagiene, la cativa ani dupa efectuarea ei Stenozele din boala Crohn Localizarea esofagiana este una neobisnuita a bolii Crohn, fiind afectati intre 0 si 6, 5% dintre pacientii cu boala Crohn pe serii largi Sunt implicate in special treimea medie si cea distala a esofagului Disfagia poate fi severa Endoscopic aspectul variaza de la eroziuni, ulceratii pana la o strictura tubulara lunga Dilatatia si tratamentul medicala amelioreaza simptomatologia la aproape toti pacientii, rezectia esofagiana fiind rar necesara Disfagia lusoria Disfagia lusoria este o stenoza determinata de un inel vascular constand intr-o artera subclavie dreapta aberanta, cu origine in crosa aortica si care trece intre esofag si coloana vertebrala Ea poate fi izolata sau asociata cu alte anomalii vasculare incidenta acestei variante anatomice in populatia generala este de 0,5 - 1,8% Se pare ca la originea acestei anomalii vasculare sta involutia in timpul vietii fetale al celui de-al 4-lea arc vascular aortic Desi este o anomalie congenitala, a fost raportat debutul simptomelor si la varsta adulta Concomitent cu din ce in ce mai raspandita utilizare a ecoendoscopiei (Fig 5), sunt descoperite tot mai multe cazuri de artera subclavie dreapta aberanta, insa putine dintre ele sunt simptomatice Simptomele apar in cazurile in care exista "un inel" care determina o compresie extrinseca asupra esofagului Fig 5 Aspect ecoendoscopic al unei artere lusoria 7 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Semnele clinice sunt in principal: Disfagia - in functie de gradul compresiei, cu aparitie in general la varsta copilariei Tulburari respiratorii ale nou-nascutului - mai ales insa in varianta in care artera aberanta trece prin fata esofagului Diagnosticul se bazeaza in general pe tranzitul baritat care evidentiaza stenoza esofagiana in treimea superioara a esofagului, imediat deasupra marginii superioare a crosei aortice, in dreptul T3; amprenta posterioara stanga cu aspect spiroid oblic superior si la dreapta (Fig 6) Aortografia este rareori necesara Fig 6 Disfagia lusoria A Tranzit baritat incidenta de fata si de profil Aspectul compresiunii esofagiene posterioare supraaortice (sageti albe), evocator al diagnosticului B Aortografie Originea arterei subclavii drepte (cap de sageata neagra) dupa originea arterei subclavii stangi (sageti negre) Tratamentul chirurgical este indicat in cazurile in care disfagia este deranjanta sau in cazul prezentei tulburarilor respiratorii la copil Consta in disectia arterei anormale la originea sa si reimplantarea termino-laterala la nivelul aortei ascendente RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  O'Connor JB, Richter JE - Esophageal strictures in: Castell DO, Richter JE, eds The esophagus, 3rd edn, pp 473-83 Lippincott Williams & Wilkins, Philadelphia, 1999  Vartolomei C - Stenozele sau stricturile esofagului in Chirugie, vol 2 sub redactia Al Priscu, Editura Didactica si Pedagogica 1994  Zwischenberger JB, Alpard SK, Orringer MB - Esophagus in Sabiston Textbook of Surgery: The Biological Basis of Modern Surgical Practice, 16th Edition W B Saunders Company 2001 8 - Manual de Chirurgie - 14 8 TUMORiLE ESOFAGULUi Mihnea ionescu, ion Lica, Cezar Stroescu Majoritatea tumorilor esofagiene sunt maligne, leziunile benigne reprezentand doar 0,6% din totalul tumorilor esofagiene Cancerul de esofag ocupa in prezent locul al treilea in ceea ce priveste cancerele digestive, dupa cancerul colorectal si cel gastric La nivel mondial, frecventa acestei maladii este in continua crestere Formele histologice cele mai frecvente sunt carcinomul epidermoid si adenocarcinomul Carcinomul epidermoid reprezinta in mod clasic 90% din cancerele de esofag, comparativ cu 10% in cazul adenocarcinomului Procentajul adenocarcinoamelor creste insa in mod constant, ajungand la 20-40% in anumite zone cu risc crescut din Europa Exista o asociere puternica a cancerului de esofag cu cancerele cailor aerodigestive superioare, explicata prin factorii de risc comuni Cancerul de esofag Notiuni epidemiologice 1 Factorii geografici in ceea ce priveste cancerul de esofag exista incidente diferite in functie de zonele geografice Cele mai mari incidente au fost raportate in iran (Marea Caspica, Gonbad) si China (provinciile Linxian si Henan), cu aproximativ 150 de cazuri la 100000 de locuitori pe an Cancerul de esofag este mai putin intalnit in SUA sau in Australia si este rar in Africa de Vest in Europa, tarile cu incidenta cea mai mare sunt Franta, Luxemburgul, irlanda, Portugalia si Marea Britanie 2 Sexul Cancerul de esofag este mai frecvent la barbati, dar exista si aici variatii importante in functie de tara in Europa incidenta este crescuta in mod net la barbati (raportul barbati femei depasind 15 la 1), in vreme ce in China sau iran raportul dintre sexe este aproape unitar Aceasta diferenta se explica prin factorii etiologici majori implicati: in Europa fiind implicata asocierea alcool-tutun, in vreme ce in China predomina factorii de mediu si obiceiurile igieno- dietetice 3 Varsta incidenta cancerului de esofag creste cu varsta, varsta medie de aparitie a bolii in Europa fiind in jur de 60 de ani Este exceptionala aparitia sa inainte de varsta de 30 de ani, in cazul ambelor sexe 4 Originea einica in SUA si in Africa de Sud, cancerul de esofag este mai frecvent intalnit la populatia de culoare; in iran la subiectii de origine turca; in india la populatia Sikh si musulmanii imigrantii din tarile cu risc crescut in zone cu risc scazut pastreaza aceeasi mortalitate prin cancer esfoagian ca in tarile de origine 1 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Factori de risc Factorii de risc ai cancerului esofagian sunt mai ales exogeni, reprezentati in special de consumul de alcool si de tutun in tarile industrializate si de deficitele nutritionale in tarile in curs de dezvoltare Factorii exogeni ( alcool, tutun, factori alimentari, alti factori) trebuie diferentiati de factorii endogeni (varsa, sex, afectiuni si leziuni precanceroase, predispozitie genetica), si trebuie analizati diferit in functie de tipul histologic de cancer esofagian Cancerul epidermoid 1 Alcoolul si tutunul Consumul de alcool si de tutun reprezinta factori de risc importanti, bine stabiliti, independenti si al caror efect este dependent de doza, riscul crescand pe masura cresterii consumului Exista o corelatie stransa intre consumul de alcool si prevalenta cancerului malpighian al esofagului De exemplu, in Franta regiunile cu incidenta cea mai mare a cancerului de esofag sunt si cele in care consumul de alcool este cel mai ridicat Exista o legatura intre cantitatea de alcool consumata si efectul carcinogen al acestuia (la subiectii abstinenti - mormoni, adventisti de ziua a 7-a- riscul de cancer esofagian fiind foarte mic) Riscul de aparitie a cancerului de esofag este de 18 ori mai mare la pacientii care beau zilnic mai mult de 80 de grame de alcool Riscul carcinogen al alcoolului nu pare legat de alcool ci de alte substante, explicand variatiile riscului in functie de tipul de alcool consumat Totusi, pana in prezent, aceste variatii nu sunt foarte bine elucidate (riscul pare mai mare in cazul lichiorurilor si al bauturilor spirtoase) Riscul scade dupa o perioada de abstinenta de cel putin 10 ani Asocierea alcoolo-tabagica multiplica considerabil riscurile 2 Alimentatia O alimentatie bogata in fructe proaspete si in legume pare sa diminueze riscul de aparitie a cancerului de esofag Din contra, consumul aproape exclusiv de cereale (porumb, grau), de conserve, bogate in nitrozamine cresc riscul de cancer de esofag, la fel ca alimentatia saraca in vitaminele A, C, D, E, B12, in riboflavina, in zinc si in molibden Carnea si pestele consumate proaspete sau congelate au un rol protector, in vreme ce aceleasi alimente consumate sub forma de conserve, de mezeluri, de carnati sau preparate pe gratar (barbecue) au un efect invers Unele cereale (sorgul) si arahidele au un rol protector dovedit asupra mucoasei esofagiene, in egala masura cu alimentele continand retinoizi Micotoxinele (produse de fungi) pot contamina graul si porumbul, avand un rol nociv pentru mucoasa esofagiana, in China concentratia lor fiind de 15 ori mai mare comparativ cu zonele cu risc scazut de cancer de esofag Aceasta contaminare fungica a alimentelor este cauzata de conditiile improprii de depozitare a cerealelor precum si de nerespectarea normelor de igiena alimentara 3 iritatia termica iritatia esofagiana legata de ingestia de produse calde este un factor de risc Poate fi vorba de obiceiuri alimentare cum sunt bauturile consumate foarte calde (cum este cazul ceaiului in Singapore, in Japonia sau in india) sau alimentele consumate fierbinti (ca terciul de cereale in China sau mate in Uruguay sau Brazilia) 4 Microorganisme Au fost incriminati mai multi agenti infectiosi in aparitia cancerului de esofag cum ar fi Fusarium, Aspergillus sau Papilomavirusurile A fost raportata si prezenta de herpesvirus in mucoasa esofagiana a subiectilor cu cancer esofagian 2 - Manual de Chirurgie - 5 Factori profesionali Vulcanizatorii, minerii, lucratorii din industria petroliera, muncitorii expusi la solventi utilizati in industria de albire prezinta un risc crescut de cancer de esofag Acest risc ar putea fi legat de rolul iritant al substantelor pirolizate, al particulelor metalice de arsenic, de crom, de nichel, de beriliu sau al hidrocarburilor 6 Factori socio-economici Sunt si factorii socio-economici implicati in favorizarea cancerului de esofag, riscul fiind crescut in clasele sociale defavorizate si in cele cu nivel scazut de educatie De asemenea, este crescut si la persoanele cu sanatate buco-dentara deficitara Mediul rural este mai afectat ca cel urban 7 Leziuni predispozante a Sindromul Plummer-Vinson: 10% dintre pacientii cu acest sindrom vor face cancer de esofag Aceasta displazie sideropenica apare mai frecvent in tarile nordice, explicandu-se printr-o carenta de fier b Megaesofagul (acalazia) are o incidenta de aparitie a cancerului de aproximativ 10%, in medie la 17 ani dupa debutul simptomatic; acest lucru s-ar putea explica prin iritatia cronica secundara stazei alimentare si salivare la nivelul esofagului Nu exista o localizare preferentiala, putand aparea in treimea inferioara sau medie c Esofagita postcaustica creste de 12 ori riscul de aparitie a unui cancer esofagian Acesta este localizat in 80% din cazuri in treimea medie si survine in medie la 30 de ani de la accidentul initial Dilatatiile repetate, lezand mucoasa esofagiana reprezinta unul dintre factorii care favorizeaza degenerescenta d Diverticulul faringo-esofagian (diverticulul Zenker) prezinta un risc de degenerare maligna mai mic de 0,5%, aceasta survenind tardiv Riscul este legat de iritatia cronica data de staza alimentara si salivara la nivelul diverticulului e Radiatiile ionizante reprezinta un factor de risc, un antecedent de iradiere mediastinala (pentru boala Hodgkin sau pentru cancer de san de exemplu) crescand riscul de cancer de esofag Aceasta complicatie se produce in medie la 25 de ani dupa iradiere si nu pare a fi corelata cu doza administrata f Esofagita cronica se caracterizeaza prin inflamatia mucoasei si submucoasei Difera de esofagita de reflux si pare sa poata evolua spre cancer pe calea esofagita cronica - atrofie - displazie - cancer g Alti factori de risc sunt reprezentati de maladia celiaca (dubleaza riscul) si mai ales de keratodermia palmo-plantara, afectiune rara dar in care riscul de cancer de esofag este de 100% dupa varsta de 65 de ani Antecedentele de cancer ORL reprezinta un factor de risc pentru aparitia cancerului de esofag, aceiasi factori etiologici actionand asupra mucoaselor similare determina aceleasi efecte Au fost evocate si scleroterapia varicelor esofagiene, antecedentele de gastrectomie, prezenta unei anemii Fanconi Adenocarcinomul Acest tip histologic este intalnit in aproximativ 10-15% din cazurile de cancer esofagian si, cum am mentionat si mai sus, incidenta sa este in continua crestere Varsta medie a pacientilor este identica cu cea din cancerele epidermoide, dar raportul sexelor este de 3 barbati la 1 femeie Rolul etiologic al alcoolului si tutunului este mai putin net fata de cancerul epidermoid Principalul factor predispozant este reprezentat de endobrahiesofag (sd Barrett), 10% dintre pacientii cu sd Barrett urmand sa dezvolte un adenocarcinom de esofag Tipul 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - intestinal de metaplazie este cel mai frecvent si singurul susceptibil sa evolueze spre displazie si, ulterior, cancer Adenocarcinoamele primitive (cele fara endobrahiesofag) nu reprezinta decat 3% din totalul adenocarcinoamelor esofagiene, avand originea in glandele submucoase presarate de-a lungul intregului esofag si in focare de metaplazie gastrica la nivelul esofagului cervical Anatomie patologica Din punct de vedere histologic se disting practic doua varietati de carcinom esofagian Carcinomul epidermoid (sau epiteliomul malpighian) caracteristic pentru 2 3 superioare ale esofagului, cu originea in epiteliul plat al acestuia De obicei, aceasta varietate histologica se prezinta sub forma infiltrativa, deseori asociind ulceratii in prezent, reprezinta aproximativ 80% din totalul cancerelor esofagiene Adenocarcinomul (epiteliomul glandular cilindric), cu punct de plecare in epiteliul cilindric, de tip gastric sau intestinal Este frecvent localizat in treimea distala a esofagului, macroscopic prezentandu-se sub forma exofitica, polipoida Originea adenocarcinomului este fie de la nivelul esofagului, fie, de cele mai multe ori, in epiteliul columnar Barrett sau de la nivelul cardiei din epiteliul gastric Cea mai frecventa localizare a carcinomului esofagian este in 1 3 distala (50% din cazuri) Alte varietati de cancer esofagian- limfoame esofagiene, sarcoame esofagiene (leiomiosarcoame, fibrosarcoame, rabdomiosarcoame) - sunt mai rar intalnite Particularitati genetice si imune in cancerul esofagian Anomaliile genetice mai frecvent intalnite in cancerul esofagian sunt mutatiile genei p53, de la nivelul cromozomului 17 si prezenta unei populatii celulare cu aneuploidie (care confera si o agresivitate mai mare tumorii) Markerii imunologici tumorali mai frecvent intalniti sunt SCC-Ra (scuamos cell carcinoma related antigen), probabil cel mai sensibil pentru diagnosticul precoce al cancerului esofagian; valori pozitive au fost inregistrate la peste jumatate din cazuri in serul bolnavilor, si EGF-R (epidermal growth factor-receptor) Acesta este un imunomarker studiat frecvent, iar expresia lui este legata de agresivitatea tumorala Tumorile care exprima mai intens acest factor metastazeaza mai frecvent, in special pe cale limfatica Evolutia naturala a bolii Absenta seroasei esofagiene permite o extensie tumorala rapida spre mediastin si spre organele vecine (ax traheo-bronsic, aorta, pericard) Diseminarea limfatica este precoce interesarea ganglionara in cazul cancerelor esofagului toracic este initial mediastinala, ulterior extinzandu-se mai ales spre ganglionii limfatici abdominali in cazul tumorilor situate sub nivelul bifurcatiei traheale si spre ganglionii cervicali pentru tumorile situate deasupra acesteia interesarea ganglionara se extinde mai degraba spre abdomen in cazul adenocarcinoamelor si mai frecvent in sens cranial in cazul cancerelor epidermoide Riscul de atingere ganglionara este nul in cazul cancerelor intraepiteliale, de 10% in cazul atingerii membranei bazale si de 40% in cazul patrunderii in submucoasa Existenta drenajului parietal longitudinal al esofagului este responsabila de invazia ganglionilor la distanta de tumora, fara interesarea celor peritumorali, precum si de propagarea submucoasa a tumorii si de recidivele tumorale la distanta de leziunea principala Extinderea submucoasa a tumorii este mai frecventa in cazul adenocarcinomului, necesitand sectionarea esofagului la 10-12 cm deasupra polului superior al tumorii (in cazul tratamentului 4 - Manual de Chirurgie - chirurgical), in vreme ce pentru cancerele epidermoide este suficienta o marja de siguranta de 6-8 cm Localizarile tumorale multicentrice (mai mult de 2 tumori situate la o distanta mai mare de 5 cm) sunt mai frecvente in cazul carcinoamelor epidermoide, mai ales al celor superficiale (30% din cazuri) Metastazarea se face in principal in ficat, plamani si schelet Existenta cancerelor asociate (in sfera ORL, cancere bronhopulmonare) este frecventa in cazul cancerelor epidermoide (cancere sincrone in 20-30% din cazuri si metacrone in 15% din cazuri) si este exceptionala in cazul adenocarcinoamelor Diagnostic 1 Simptomele si semnele clinice Disfagia este simptomul dominant (prezenta in 85% din cazuri), fiind reprezentata de o senzatie de incetinire sau de "agatare" a bolului alimentar la nivel esofagian Este initial intermitenta, selectiva pentru solide, cu evolutie progresiva, putand ajunge la afagie De obicei apare dupa obstruarea a peste 50% din lumenul esofagului de catre tumora Sediul real al tumorii nu corespunde cu nivelul indicat de disfagia pacientului Poate fi si atipica, cu debut brusc cu blocaj alimentar sau intermitenta, mimand o disfagie spasmodica Durerile sunt prezente in 35% din cazuri si revelatoare pentru diagnostic in 10% din cazuri Pot fi retrosternale (cancer in treimea medie) sau epigastrice si uneori ritmate de mese (cancer in treimea inferioara) Localizarile cervicale pot fi insotite de cervicalgii sau de otalgii Odinofagia (durere la deglutitie) reprezinta frecvent manifestarea unei tumori ulcerate si este un mod frecvent de debut pentru cancerele superficiale Scaderea ponderala este des intalnita (40%) Este un semn de prognostic negativ cand depaseste 10% din greutatea corporala Poate constitui un element al unui tablou clinic de denutritie, favorizata de disfagie, alcoolo-tabagism si anorexie Alte simpotme, rareori cu aparitie izolata si in general mai tardive, reprezinta manifestarea unei leziuni evoluate sau a unei complicatii: infectie bronho-pulmonara prin aspirare, fistulizarea tumorii in arborele bronsic (tuse la deglutitie), dispnee inspiratorie prin compresie traheala, disfonie prin atingerea nn laringeali recurenti (cel stang mai frecvent), sindrom Claude Bernard Horner prin lezarea simpaticului cervical, sindrom de vena cava ( prin compresie) sau pericardita 2 Examenul clinic De obicei nu regasim date obiective care sa ajuta la diagnosticul cancerului esofagian Examenul clinic permite: - identificarea semnelor de extensie a bolii: adenopatii cervicale sau adenopatie supraclaviculara stanga; - aprecierea operabilitatii bolnavului din punct de vedere al statusului nutritional si cardiovascular, pulmonar ( BPCO) si hepatic (semne asociate de hepatopatie cronica); - decelarea unui cancer din sfera ORL asociat (examenul cavitatii bucale, tuseu endobucal) 3 Examene paraclinice Distingem examenele cu viza diagnostica a tumorii (endoscopia digestiva inalta cu biopsie), de diagnostic a rezecabilitatii locale si a diseminarilor la distanta (ecoendoscopie, TC, iRM), precum si examenele de evaluare a functiei respiratorii a pacientului (probe ventilatorii) 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Examenul diagnostic este reprezentat de endoscopia digestiva superioara Aceasta este indicata la toti pacienti cu disconfort la deglutitie Permite vizualizarea directa a tumorii Tumora poate avea aspectul unei formatiuni vegetante, neregulate, friabila si hemoragica, al unei formatiuni ulcerate, anfractuoase cu fund albicios, inconjurata de un burelet neregulat dur (Fig 1) sau poate avea aspectul unei stenoze care nu poate fi invinsa Cancerele superficiale sunt mai dificil de diagnosticat Apar sub forma unor plaje mucoase supradenivelate discret sau erodate sau uneori doar ca o simpla depolisare mucoasa Biopsiile multiple (6-10) sau un frotiu realizat din materialul de periaj al unei stenoze permit precizarea diagnosticului si a tipului histologic Endoscopia permite localizarea tumorii fata de orificiul bucal, stabilirea extensiei la nivel gastric a unei tumori de cardie si identificarea unor localizari tumorale multifocale cu ajutorul unor coloranti vitali (solutie Lugol sau albastru de toluidina) pentru ghidarea biopsiilor Fig 1 Aspect endoscopic de cancer esofagian (sageata rosie) Tranzitul baritat eso-gastro-duodenal prezinta interes pentru cazurile in care pacientul refuza fibroscopia sau in care aceasta nu poate fi practicata din considerente administrative Daca este efectuat cu dublu contrast, acest examen poate detecta leziunile neoplazice la peste 90% din bolnavi Se pune in evidenta localizarea tumorii (stenozei) la nivelul esofagului precum si inaltimea acesteia (Fig 2) De obicei se observa stenoza axiala sau marginala cu margini neregulate si rigide, iar mai rar se observa leziuni lacunare Deformarea axului esofagian si dilatarea esofagului superior de tumora reprezinta semne de tumora avansata Fig 2 Stenoza tumorala esofagiana cu mici ulceratii tumorale 6 - Manual de Chirurgie - Bilantul extensiei tumorale Ecografia abdominala si radiografia pulmonara sunt examene simple si cu cost scazut, putand evidentia eventuale metastaze, ceea ce poate sa evite continuarea bilantului de extensie Ecoendoscopia (realizarea unei ecografii intraluminale, cu ajutorul unei sonde montate la nivelul endoscopului) reprezinta cel mai performant examen pentru evaluarea extensiei tumorale parietale (Fig 3) si ganglionare Tumora se prezinta ca o formatiune parietala hipoecogena; adenopatiile metastatice apar hipoecogene, sferice si bine delimitate Acuratetea acestei metode este de 80-90% in ceea ce priveste determinarea extensiei parietale si de 70- 80% in cazul celei ganglionare Diferentiaza cu precizie tumorile localizate strict submucos (T1) de cancerele mai profunde ( T2 si T3), insa deosebirea cancerelor intramucoase de cele submucoase este mai dificila si necesita utilizarea unor sonde cu frecventa foarte inalta (20Mhz) Fig 3 Carcinom epidermoid al esofagului invadand musculara (MP), dar respectand adventicea (A) (sageti) - aspect ecoendoscopic Examenul CT spiral completeaza evaluarea extensiei locoregionale (adusa de ecoendoscopie) si este indispensabil pentru bilantul extensiei la distanta (evaluarea metastazelor) Examenul esofagului presupune analiza regiunii cervicale, a toracelui si abdomenului cu folosirea substantei de contrast Tumora apare ca o ingrosare parietala (Fig 4) Fig 4 ingrosare parietala esofagiana - aspect tomografic de cancer esofagian 7 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Este evaluata eventuala invazie la nivelul organelor de vecinatate Sunt cautate eventuale adenopatii mediastinale Nu se pot diferentia adenomegaliile maligne de cele benigne dupa aspect Sunt considerate suspecte acele adenomegalii care depasesc 10 mm Acest examen este foarte fidel pentru diagnosticul invaziei la nivel aortic ( contact tumoral peste 25% din circumferinta aortei, denumit si unghi Picus mai mare de 90 grade) si la nivelul arborelui traheobronsic (disparitia planului grasos normal eso-traheal) Atingerea pericardului, diafragmului si venei azigos este mai greu de precizat Precizia diagnostica este scazuta in ceea ce priveste gradul invadarii parietale (30-50%) si al diseminarii ganglionare (40-60%) Permite insa detectarea metastazelor pulmonare sau hepatice, a adenopatiilor abdominale si identificarea unei dismorfii hepatice, care sa impuna efectuarea de teste diagnostice pentru ciroza hepatica Ecografia cervicala permite identificarea adenopatiilor cervicale, acestea fiind echivalente cu o metastaza viscerala (in cazul localizarilor tumorale la nivelul altor segmente ale esofagului cu exceptia celui cervical) Tranzitul baritat eso-gastro-duodenal nu mai are decat un interes limitat, dupa dezvoltarea pe scara larga a endoscopiei si a tomografiei computerizate isi mai gaseste utilitatea in cazul antecedentelor de chirurgie gastrica sau de cura a unei hernii hiatale pentru evaluarea morfologiei stomacului si a posibilitatii de realizarea a unei gastroplastii Endoscopia bronsica si examenul ORL permit identificarea unei invazii traheo-bronsice sau pareze recurentiale Aprecierea statusului biologic in vederea interventiei chirurgicale Functia pulmonara este explorata cu ajutorul probelor ventilatorii (VEMS, CV) si al gazometriei arteriale PaO2 sub 70 mmHg, VEMS 5 mitoze camp) sunt considerate tumori stromale maligne, cu risc de diseminare si comportament de tumora maligna, iar la un indice mitotic de >50 mitoze camp tumorile stromale au un inalt grad de malignitate si un comportament biologic in consecinta Clinic se manifesta frecvent prin hemoragie digestiva superioara, durere sau sindrom dispeptic Data fiind dezvoltarea intramurala a tumorilor stromale examenul CT permite o evaluare exacta a extensiei tumorale EDS deceleaza cca 50 % din tumorile stromale Metastazele in ganglionii limfatici sunt prezente in mai putin de 10 % din cazuri, motiv pentru care limfadenectomia nu este indicata de rutina Tratamentul este chirurgical si presupune rezectia tumorii in limite de siguranta oncologica Radio si chimioterapia nu au intrat inca in tratamentul de rutina al tumorilor 9 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - stromale, in prezent desfasurandu-se studii privitoarea la eficacitatea diferitelor chimioterapice Ultimele studii referitoare la chimioterapia tumorilor gastrointestinale au demonstrat eficacitatea inhibitorilor Tirozin Kinazei, preparatul cunoscut sub denumirea de imatinib (STi-571, Gleevec) in cazul pacientilor ce prezinta rezistenta la imatinib s-au administrat cu rezultate bune alte preparate din aceeasi clasa, unele de curand omologate de FDA ca sunitinib (SU-11248, Sutent) iar altele in curs de omologare Dasatinib (BMS-354825) Aceste chimioterapice s-au dovedit eficace in tratamentul formelor avansate de boala (nerezecabile si cu determinari secundare), la 55-60% din cazuri determinand fie o reducere a masei tumorale, fie oprirea progresiei bolii Prognosticul difera in functie de forma histologica si de stadiul bolii la diagnosticare, dar este mai bun decat in cazul ADK Supravietuirea la 5 ani este de aproximativ 48% Recidivele pot fi locale, asociate deseori cu metastaze hepatice, sunt frecvente in primii 2 ani de la diagnosticare Riscul de recidiva se coreleaza cu indicele mitotic crescut, prezenta mutatiilor si sexul masculin RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Townsend C - Chapter 45 Stomach in Sabiston Textbook of Surgery, ed 17, Saunders 2004  Moody F, Miller T - Schwartz Principles of Surgery, cap 45, ed 6, Mc Graw Hill 1994,  De Vita V - Cancer Principles and Practice of Oncology, cap 26, ed 4, Lippincott 1993, 10 PATOLOGiA iNTESTiNULUi SUBtiRE Sorin Alexandrescu, Silviu Ciurea, Alexandru Spatariu i DiVERTiCULUL MECKEL Este localizat la 70 - 100 cm proximal de cec, pe marginea antimezostenica Este datorat unui defect de involutie a canalului omfaloenteric Alte patologii ale canalului omfaloenteric: fistula ombilicala congenitala (cand este neobliterat intreg canalul) sau formatiuni tumorale solide ori chistice (cand este neobliterat segmentul medial al canalului) Diverticulul Meckel poate fi: liber sau fixat Complicatii A diverticulita: este o inflamatie acuta sau subacuta, care se manifesta clinic, paraclinic si morfopatologic asemanator cu apendicita acuta Diferenta este ca, in general, durerea este localizata la nivelul ombilicului si nu in fosa iliaca dreapta Evolutia poate fi si spre rezolutie sub tratament medicamentos, cu aparitia de procese aderentiale care favorizeaza fenomene obstructive ulterioare Diagnosticul se pune de obicei cu ajutorul laparotomiei, efectuate pentru abdomen acut chirurgical cu origine incerta Tratament: - diverticulectomie simpla -diverticulectomie cu rezectia cuneiforma a bazei de implantare si enterorafie - enterectomia segmentului purtator de diverticul cu entero - enteroanastomoza - in cazul plastronului: evitarea interventiei chirurgicale imediate, instituirea unui tratament cu antibiotice cu spectru larg, iar local: punga cu gheata Pacientul este urmarit periodic, iar in cazul in care evolutia este favorabila (reducerea dimensiunilor plastronului, absenta semnelor clinicobiologice de inflamatie) se poate tenta interventia chirurgicala la circa 2-3 luni de la episodul acut B ocluzia intestinala: apare mai frecvent la adolescenti si adulti tineri, in special dupa procese inflamatorii remise spontan sau medicamentos si care au generat bride diverticulo - viscerale Poate fi: a mecanica prin: - strangulare (fie pe diverticul lung care se infasoara in jurul intestinului, fie pe bride) - volvulus: torsiune in jurul axei ansei proprii, cu sau fara ansa purtatoare - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - - invaginatie b functionala prin ileus (rara) Clinica, diagnosticul si tratamentul sunt acelea ale unei ocluzii intestinale inalte: debutul este brusc, cu varsaturi de staza sau bilioase, uneori insotite de durere, abdomenul este nemetorizat si pacientul prezinta tranzit Radiologic, lipsesc imaginile hidroaerice Tratamentul implica: - reechilibrare hidroelectrolitica si nutritiva - combaterea septicitatii prin antibiotice cu spectru larg - decomprimare digestiva (montarea unei sonde nazogastrice, clisme evacuatorii) - rezolvarea cauzei - prevenirea recidivelor C ulcerul diverticulului Meckel: apare mai frecvent la barbatii sub 20 ani si se prezinta macroscopic ca o ulceratie mica, plana, cu margini netede, regulate Clinica: 1 durere: uneori ritmata de mese, localizata in hipogastru sau periombilical, dar putand iradia si spre fosa iliaca dreapta (se impune diagnosticul diferential cu apendicita acuta) Diferenta fata de apendicita este ca, in cazul ulcerului diverticular, nu apare febra 2 hemoragia digestiva inferioara exteriorizata sub forma de melena sau rectoragii (sangerari de mica intensitate si cu caracter repetitiv) si care duce la instalarea sindromului anemic 3 greturi, varsaturi Examenul clinic si investigatiile paraclinice nu sunt utile pentru stabilirea diagnosticului Tratamentul consta in diverticulectomie sau enterectomie Complicatii: perforatii cu peritonita difuza sau formarea de abcese, daca perforatia se "placheaza" cu anse intestinale D hernia Littre: este reprezentata de patrunderea diverticulului Meckel in interiorul sacului herniar inghinal, femural sau ombilical Caracteristic este semnul cordonului dublu: in sac se pot palpa cordonul spermatic si diverticulul Complicatii posibile: strangularea sau diverticulita Tratamentul consta in cura herniei si diverticulectomie (cu sau fara enterectomie) E tumorile sunt rare si pot avea orice forma histopatologica (vezi capitolul referitor la tumorile intestinului subtire) ii A BOALA CROHN A iNTESTiNULUi SUBtiRE (enterita regionala) istoric Boala Crohn face parte din grupul bolilor inflamatorii idiopatice ale intestinului caracterizate prin tendinta la activare imuna cronica sau recurenta si inflamatia tractului gastro-intestinal Boala Crohn poate afecta orice segment al tubului digestiv de la cavitatea bucala pana la anus, dar localizarea predilecta este la nivelul ileonului terminal si colonului Primul caz documentat de boala Crohn a fost publicat in 1761 de Morgagni, iar in 1913 Dalziel descrie alte 9 cazuri de boala inflamatorie intestinala in 1932 Crohn, Ginzburg si Oppenheimer prezinta in detaliu aspectele fundamentale anatomo-patologice si clinice ale bolii 2 - Manual de Chirurgie - Epidemiologie in perioada 1950 - 1980 s-a observat o crestere marcata a incidentei bolii atat in Europa cat si in America de Nord, dar boala continua sa fie extrem de rar intalnita in America de Sud si Africa Estimari recente arata ca incidenta bolii in Statele Unite este cuprinsa intre 3,6 si 8,8 la 100000 de locuitori Atat in Europa cat si Statele Unite s-a constatat ca incidenta este mai mare in regiunile nordice decat in cele sudice Mai multe studii au evidentiat ca boala este ceva mai frecventa la femei decat la barbati, raportul pe sexe fiind de 1,2 1 Varsta la care este cel mai adesea diagnosticata afectiunea este de 20 - 30 de ani, dar boala poate fi diagnosticata din copilarie pana la varste avansate Etiopatogenie Factori imunologici in boala Crohn, ca si in rectocolita ulcero-hemoragica, se constata existenta unui raspuns imun sustinut Se pune intrebarea daca este vorba despre un raspuns adecvat la un patogen nerecunoscut sau un raspuns inadecvat la un stimul "inofensiv" De-a lungul anilor, mai multi agenti patogeni (precum Chlamydia, Listeria monocytogenes, anumite specii de Pseudomonas, reovirusuri, Mycobacterium paratuberculosis s a ) au fost incriminati in declansarea si intretinerea bolii Crohn, dar investigatiile efectuate au fost neconcludente, neoferind suficiente dovezi pentru a confirma sau infirma aceasta ipoteza Experimentele efectuate pe animale care prezinta modele genetice specifice bolilor inflamatorii ale intestinului au sugerat ca la o gazda susceptibila genetic nu este necesar sa fie implicat un patogen clasic drept agent declansator al bolii, flora intestinala comensala fiind suficienta pentru a induce raspunsul inflamator cronic in mod normal, la nivelul intestinului, inflamatia este controlata printr-un proces activ de toleranta imuna La pacientii cu boala Crohn nu se mai intalneste fenomenul de toleranta imuna, motiv pentru care, printr-un raspuns imun programat, exagerat, la un stimul persistent se produce inflamatia cronica Aceasta teorie este sustinuta de constatarea ca limfocitele T de la nivelul mucoasei intestinale a pacientilor cu boala Crohn prezinta deficiente ale apoptozei responsabile pentru caracterul sustinut al inflamatiei Alta constatare care pledeaza pentru implicarea factorului imunologic in boala Crohn este aceea ca transplantul medular poate determina vindecarea bolii, in timp ce transplantul de intestin nu permite vindecarea acestor pacienti Factorii genetici sunt adeseori incriminati in aparitia bolii Crohn Pentru implicarea factorului genetic pledeaza o serie de constatari: - riscul de 14-15 ori mai mare de a face boala la rudele de gradul i ale pacientilor cu boala Crohn (comparativ cu populatia generala), o cincime din bolnavi avand cel putin inca un membru al familiei cu boala Crohn - factorul einic pare sa joace un rol important in aparitia bolii; astfel, evreii din Estul Europei au un risc de 2 - 4 ori mai mare de dezvoltare a unei boli inflamatorii a intestinului, comparativ cu populatia neevreiasca din aceeasi zona geografica - studii asupra gemenilor monozigoti si dizigoti au aratat ca bagajul genetic este un factor determinant mai important in aparitia bolii Crohn decat in cazul rectocolitei; in 67% din cazurile in care un geaman 3 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - monozigot prezinta boala Crohn si celalalt va dezvolta boala, in timp ce rata concordantei in cazul rectocolitei ulcero-hemoragice este de numai 20% - unii autori au constatat diagnosticarea la varste din ce in ce mai tinere a bolii Crohn in cazul generatiilor succesive (fenomen numit "anticipatie genetica"); exista totusi autori care pun acest fapt pe seama unei investigatii mai minutioase la descendentii unor pacienti cu boala Crohn - in ultimii ani au fost identificate anumite defecte genetice care se asociaza cu boala Crohn; astfel, este plauzibila teoria conform careia mutatiile genei NOD 2 de pe cromozomul 16 (locus iBD 1) sunt implicate in patogenia bolii, avand in vedere faptul ca aceasta gena este responsabila de medierea raspunsului imun fata de anumiti patogeni microbieni Pacientii cu mutatii ale genei NOD 2 pe ambii cromozomi au un risc de 40 de ori mai mare de a dezvolta boala comparativ cu populatia generala Gene localizate la nivelul cromozomului 12 (locus iBD 2), precum si la nivelul unor regiuni ale altor cromozomi (1p, 1q, 3p, 3q, 6p si 7) par a fi implicate de asemenea in declansarea bolilor inflamatorii ale intestinului Factorii de mediu joaca un rol important in declansarea si intretinerea bolii Crohn Mai multe studii au aratat ca alaptatul la san este un factor de protectie fata de boala Crohn Statusul socio-economic ridicat este asociat cu cresterea riscului de dezvoltare a bolii Crohn Numeroase studii au evidentiat un risc crescut de aparitie a bolii Crohn la femeile care utilizau contraceptive orale O dieta bogata in dulciuri rafinate si saraca in legume si fructe proaspete este asociata cu aparitia bolii Crohn Boala apare cu frecventa mai mare la fumatori, iar fumatul este asociat cu o incidenta mai mare a interventiilor chirurgicale la pacientii cu boala Crohn, dar si cu un risc crescut de recidiva a bolii dupa tratamentul chirurgical Anatomie patologica De obicei leziunile caracteristice bolii Crohn debuteaza la nivelul mucoasei supraiacente zonelor de agregate limfoide din peretele intestinului subtire (ileon terminal) Desi aceasta este zona afectata cu predilectie, boala se poate localiza la orice nivel al tubului digestiv si in mod caracteristic leziunile sunt discontinue ("skip lesions"), existand teritorii indemne intre portiunile de intestin afectate Aceasta este una din caracteristicile principale ale bolii Crohn, care o diferentiaza de rectocolita ulcero-hemoragica, in care leziunile sunt continue (de obicei incep la rect si afecteaza retrograd, pe intinderi diferite, colonul, uneori interesand si ileonul terminal - "back-wash ileitis") Primele leziuni care apar in evolutia bolii Crohn sunt ulceratiile aftoase initial acestea sunt circulare sau stelate, au un diametru de maximum 3 mm si sunt inconjurate de un halou eritematos; ulterior cresc in dimensiuni, devin lineare, suple si sunt dispuse cel mai adesea longitudinal la nivelul marginii mezostenice a intestinului ("rake ulcers") intre aceste ulceratii mucoasa are de obicei aspect normal in evolutia bolii aceste ulceratii se pot extinde transversal, confluand, dar lasa intre ele zone de mucoasa normala, generand astfel aspectul caracteristic de "piatra de pavaj" ("cobblestone") Prin progresia ulceratiilor in grosimea peretelui intestinal si prin accentuarea procesului inflamator local se produce inflamatia transmurala Secundar inflamatiei transmurale peretele intestinal se ingroasa, devine cartonat, practic necomprimabil si se produc remanieri colagenice parietale (vezi Figura 1) Ca urmare apar stenoze intestinale, care reprezinta o alta 4 - Manual de Chirurgie - caracteristica a bolii Crohn Evoluand, leziunile inflamatorii ajung sa afecteze seroasa din apropierea marginii mezostenice a intestinului, mezenterul aferent fiind ingrosat, indurat si prezentand adenopatii in aceasta etapa de evolutie a bolii, grasimea din mezenter are tendinta de a acoperi suprafata intestinului ("fat wrapping"), iar viscerele adiacente se aglutineaza in jurul segmentelor intestinale afectate dand nastere unor pseudotumori inflamatorii in acest moment procesul inflamator se poate propaga dincolo de peretele portiunii de intestin afectata, spre mezenter sau spre viscerele aglutinate, determinand aparitia unor abcese intraabdominale sau a fistulelor (entero-enterale, entero-colice, entero-vezicale, entero- vaginale, entero-cutanate, etc) in cazul in care la seroasa peritoneala inflamata nu adera viscere adiacente si procesul inflamator penetreaza intreg peretele intestinal se produce perforatia libera in cavitatea peritoneala, cu aparitia peritonitei generalizate Dupa cum se observa, in boala Crohn inflamatia intereseaza toata grosimea peretelui intestinal (inclusiv seroasa), aspect care o diferentiaza de rectocolita ulcero-hemoragica in care inflamatia se localizeaza numai la mucoasa si submucoasa Fig 1 Se observa peretele intestinal ingrosat, mucoasa cu aspect pseudopolipoid de "piatra de pavaj" Microscopic, leziunea caracteristica bolii Crohn este granulomul epitelioid giganto- celular necazeos, dar trebuie amintit ca acesta nu apare numai in boala Crohn si nici la toti pacientii cu aceasta afectiune (asadar, nici specificitatea, nici sensibilitatea nu sunt de 100%) Examenul microscopic poate evidentia scaderea inaltimii vilozitatilor intestinale, cresterea profunzimii criptelor, hipertrofia terminatiilor nervoase, obstructia limfaticelor si fisuri adanci in peretele intestinal (vezi Figura 2) 5 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Fig 2 Fisura profunda care afecteaza mucoasa si submucoasa, la un pacient cu boala Crohn Manifestari clinice Simptomatologia bolii Crohn variaza foarte mult de la un individ la altul, principalii factori responsabili pentru aceasta variabilitate fiind:  localizarea bolii la nivelul tractului gastro-intestinal  intensitatea inflamatiei  prezenta sau absenta complicatiilor intestinale sau extraintestinale Debutul bolii este de obicei insidios, manifestarile clinice fiind reprezentate initial de semne si simptome generale precum inapetenta, astenie fizica si psihica, subfebrilitate si scadere ponderala La copii si adolescenti tulburarile de crestere pot fi un semn premonitor al aparitiei bolii Crohn Ulterior apar manifestarile digestive reprezentate in principal de: Diaree care este cea mai frecventa manifestare clinica la pacientii cu boala Crohn Aceasta apare ca urmare a unor tulburari de secretie si absorbtie a lichidelor si electrolitilor, secundar exsudatiei proteice si lichidiene importante la nivelul mucoasei inflamate, tulburarilor ciclului entero-hepatic al sarurilor biliare si tulburarilor de motilitate colonica Deseori pacientii prezinta steatoree datorita unui deficit relativ de saruri biliare la nivel intestinal Pacientii cu afectare colonica extinsa pot prezenta diaree sanguinolenta sau rectoragii Dureri abdominale, care pot avea caracter:  intermitent, colicativ Sunt mai frecvent intalnite in localizarile ileale ale bolii Se datoreaza unor episoade subocluzive produse de pasajul dificil al unor fragmente nedigerate din continutul enteral prin zone stenotice intestinale Uneori se insotesc de greata si varsaturi  continuu Se datoreaza inflamatiei seroasei si sau stimularii terminatiilor nervoase de la nivelul peretelui intestinal de procesul inflamator Acest din urma mecanism este sustinut de constatarea ca ganglionii din plexul mienteric de la nivelul intestinului afectat de boala Crohn sunt mai numerosi si hipertrofiati Fistule si abcese perianale care, la circa un sfert din pacientii cu boala Crohn, pot precede cu cativa ani manifestarile intestinale ale bolii 6 - Manual de Chirurgie - Mai rar pot aparea o serie de simptome digestive, cum ar fi: Dispepsia si durerea epigastrica - reprezinta primele manifestari clinice in boala Crohn cu localizare gastro-duodenala, care se prezinta ca un ulcer Helicobacter pylori - negativ Disfagia, odinofagia si pirozisul sunt intalnite in boala Crohn cu localizare esofagiana (care reprezinta mai putin de 2% din totalul cazurilor de boala Crohn) Examenul fizic poate evidentia durere la palparea abdomenului, cu predilectie la nivelul fosei iliace sau flancului drept (cazurile cu debut mai acut pot mima apendicita) Uneori se poate decela prin palpare prezenta unei zone de impastare sau a unei formatiuni palpabile abdominale in cazurile avansate, complicate cu stenoze intestinale, abcese sau fistule, manifestarile clinice ale ocluziei intestinale sau ale peritonitei trec pe primul plan in afara acestor semne si simptome, aproximativ 25% din pacientii cu boala Crohn prezinta si manifestari clinice extraintestinale Cele mai frecvente dintre acestea sunt prezentate in tabelul 1 S-a constatat ca severitatea eritemului nodos si a artritelor periferice se coreleaza cu severitatea inflamatiei intestinale, in timp ce alte manifestari extraintestinale, precum pioderma gangrenosum si spondilita anchilozanta nu se coreleaza cu gradul inflamatiei intestinale Tabel 1 Manifestari extraintestinale ale bolii Crohn MANiFESTaRi EXTRAiNTESTiNALE ALE BOLii CROHN Dermatologice Eritemul nodos Pioderma gangrenosum Reumatologice Spondilita anchilozanta Sacroileita Artrite periferice Oculare Conjunctivita Uveita irita Episclerita Hepatobiliare Steatoza hepatica Litiaza biliara Colangita sclerozanta primitiva Pericolangita Urologice Nefrolitiaza Obstructii ureterale Diverse Boala tromboembolica Vasculite Osteoporoza Endocardita miocardita pericardita Amiloidoza Pancreatita 7 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Explorari paraclinice investigatiile de laborator pot evidentia anemie, leucocitoza (frecvent cu predominenta elementelor mononucleare), hipoalbuminemie, precum si valori crescute ale VSH - ului si proteinei C reactive Chiar daca aceste rezultate ale testelor de laborator nu sunt patognomonice pentru boala Crohn, intr-un context clinic sugestiv pot orienta clinicianul spre efectuarea unor investigatii ulterioare in aceasta directie, explorarea radiologica a tractului digestiv, endoscopia si examenul histopatologic confirmand diagnosticul Explorarea radiologica (cu substanta de contrast) a tractului digestiv prin tranzit baritat eso-gastro-duodenal, proba Pansdorff si, eventual, enteroclisma pot evidentia anumite aspecte sugestive pentru boala Crohn: - in stadii precoce: ulceratii aftoase in special pe marginea mezostenica a intestinului, falduri ale mucoasei ingrosate, ingrosarea sau aplatizarea valvelor conivente sau marirea spatiilor de separare dintre ansele intestinale - in stadii mai avansate: aspectul de "piatra de pavaj" ("cobblestone") - in etapa de aparitie a complicatiilor: stenoze intestinale sau fistule Colonoscopia permite vizualizarea directa a leziunilor (ulcere aftoase, edem al mucoasei, aspect de "piatra de pavaj") precum si aprecierea ingustarii lumenului intestinal in toate cazurile trebuie sa se tenteze patrunderea cu colonoscopul in ileonul terminal, tinand cont de localizarea predilecta a bolii la acest nivel Explorarea permite de asemenea prelevarea de biopsii (care stabilesc cu certitudine diagnosticul), stabilirea extinderii bolii si eventual dilatatia cu balonas a stricturilor, amanand sau evitand o interventie chirurgicala O constatare utila in stabilirea diagnosticului este discontinuitatea leziunilor Scintigrafia cu leucocite marcate cu 99Tc are sensibilitate crescuta in diagnosticarea pacientilor cu inflamatie usoara si aspect radiologic normal Gradul de iradiere este scazut, ceea ce face ca aceasta explorare sa fie foarte utila in stabilirea diagnosticului de boala Crohn la copii Endoscopia digestiva superioara care vizualizeaza direct esofagul, stomacul si o parte din duoden este utila in cazurile rare de localizare a bolii la acest nivel Ecografia, tomografia computerizata si eventual explorarea prin rezonanta magnetica a abdomenului sunt utile in excluderea altor cauze de durere abdominala si in diagnosticarea abceselor intra- sau retroperitoneale Totodata, in cazul decelarii unor abcese abdominale este posibila efectuarea drenajului percutanat ghidat ecografic sau tomografic, evitand astfel o interventie chirurgicala Diagnostic Diagnosticul se stabileste prin corelarea simptomatologiei, a datelor obtinute prin examenul fizic si a antecedentelor heredo-colaterale cu rezultatele explorarilor paraclinice in diverse etape de investigare a pacientilor cu boala Crohn pot fi luate in consideratie numeroase alternative diagnostice Astfel, principalele afectiuni care intra in discutie in diagnosticul diferential al bolii Crohn sunt: a Rectocolita ulcero-hemoragica - elementele de diagnostic diferential sunt sintetizate in tabelul 2 b Tuberculoza ileo - cecala in care biopsia din leziunile intestinale evidentiaza granuloame cu necroza cazeoase, iDR la PPD este de obicei pozitiva si examenul bacteriologic pune in evidenta bacilul Koch 8 - Manual de Chirurgie - c Entero-colitele infectioase care au de obicei un debut mai brutal, iar coprocultura pune in evidenta agentul etiologic (frecvent Salmonella, Shigella sau Yersinia) d Enterita radica in care antecedentele de radioterapie sunt relevante e Enteritele din vasculite sau alte boli de colagen la care antecedentele personale patologice orienteaza diagnosticul Diferentierea de boala Behcet este deseori dificila, biopsia fiind cea care transeaza diagnosticul f Tumorile carcinoide intestinale in care biopsia si prezenta unei concentratii crescute a acidului 5 - hidroxiindolacetic in urina transeaza diagnosticul g Limfomul sau adenocarcinomul intestinal - deseori este necesara biopsia pentru stabilirea diagnosticului h Endometrioza in care, exacerbarea simptomatologiei in perioada premenstruala poate orienta diagnosticul i ischemia mezenterica ce apare de obicei in contextul unei ateromatoze generalizate Tabel 2 Elemente de diagnostic diferential intre boala Crohn si colita ulceroasa OBSERVAtii BOALA CROHN COLiTA ULCEROASa SiMPTOME si SEMNE Diaree comuna comuna Sangerari rectale rareori frecvent Dureri abdominale moderate - severe reduse - moderate Mase palpabile uneori niciodata Leziuni anale (fistule, abcese) frecvent ( >50 % ) rar ( < 20% ) ASPECTE RADiOLOGiCE Afectare ileala comuna rara Noduli, aderente nu da Distributie discontinua continua Ulcere lineare, fisuri in "buton de camasa" Dilatatie toxica foarte rar uneori ASPECTE COLONOSCOPiCE Leziuni rectale 25 - 50% 95 - 100% Mucoasa granulara nu da Ulceratii lineare, adanci superficiale Evolutie si complicatii Boala Crohn este o afectiune cronica ce evolueaza cu pusee de acutizare si remisiuni de durata variabila, pe fondul unei inflamatii intestinale persistente Ca urmare a persistentei si evolutiei leziunilor inflamatorii apar complicatiile bolii, reprezentate de: 1 Stricturi intestinale Se datoreaza fibrozarii peretelui intestinal secundar inflamatiei transmurale Pot aparea pe orice segment al intestinului care este afectat de inflamatia cronica, dar s-a constat ca nu toti pacientii cu boala Crohn dezvolta stenoze intestinale in schimb, dupa rezectia chirurgicala a unui segment intestinal afectat de stenoza aceasta poate sa reapara, de obicei la nivelul anastomozei Stenozele sunt "silentioase" o perioada indelungata, pana cand lumenul intestinal devine suficient de ingust incat sa produca obstructia intestinala, manifestata prin dureri colicative, greata si varsaturi Trebuie amintit insa, ca nu toate manifestarile obstructive 9 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - din cursul evolutiei bolii Crohn se datoreaza stricturilor fibrotice; astfel, substratul lezional al "semnului corzii" este spasmul si edemul parietal de la acel nivel 2 Abcese intraabdominale Apar la aproximativ 25% din pacientii cu boala Crohn si iau nastere prin propagarea procesului inflamator dincolo de peretele intestinal, intr-un bloc visceral, asa cum s-a aratat mai sus Simptomatologia este reprezentata de aparitia unor pusee febrile, dureri abdominale si uneori semne de iritatie peritoneala localizate la nivelul zonei afectate 3 Fistule intestinale Fistulele pot fi interne sau externe, patogenia acestora fiind prezentata anterior Fistulele externe pot fi entero-cutanate, peristomale sau perianale Cele interne sunt reprezentate cel mai adesea de fistule entero-enterale, entero-colonice, ileo-colo-duodenale, entero-vezicale si entero-vaginale 4 Perforatie libera in cavitatea peritoneala (vezi Figura 3) Este rara si determina aparitia peritonitei generalizate, care impune sanctiune chirurgicala in conditii de urgenta imediata Fig 3 Perforatie intestinala la un pacient cu boala Crohn ileala 5 Hemoragie De obicei in boala Crohn hemoragiile sunt oculte si determina aparitia sindromului anemic Uneori insa (mai ales in localizarea colonica a bolii) pot aparea hemoragii importante, exteriorizate sub forma de rectoragii, care cel mai adesea se remit sub tratament conservator, rareori fiind necesara interventia chirurgicala in scop hemostatic 6 Malignizare Datele epidemiologice au aratat ca incidenta neoplasmului intestinal este mult mai mare la pacientii cu boala Crohn comparativ cu populatia generala, unii autori considerand aceasta boala drept o stare premaligna S-a observat de asemenea, ca riscul de dezvoltare a unui cancer la nivelul unui segment intestinal exclus prin by-pass entero-enteral este foarte mare Pe baza observatiilor clinice si a modalitatilor evolutive ale bolii Crohn s-a constatat ca pacientii cu aceasta afectiune pot fi clasificati in trei categorii: a pacienti cu boala agresiva, fistulizanta b pacienti cu boala lent evolutiva, cicatrizanta (fibrostenotica) c pacienti care nu prezinta nici una din aceste modalitati evolutive o perioada indelungata 10 - Manual de Chirurgie - Distinctia intre aceste grupuri de pacienti nu este intotdeauna foarte neta, dovada fiind faptul ca, uneori, la acelasi pacient pot aparea atat fistule cat si stenoze Tratament in prezent nu exista mijloace terapeutice care sa permita vindecarea bolii Crohn, rolul tratamentului medical fiind acela de a induce si mentine remisiunea bolii, in timp ce tratamentul chirurgical este rezervat situatiilor in care apar complicatii (stenoze intestinale, perforatii cu peritonita sau abces, etc) A Tratamentul medical Principalii agenti medicamentosi folositi in tratamentul bolii Crohn sunt antibioticele, salicilatii, corticosteroizii si agentii imunomodulatori Antibioticele au rol adjuvant, in tratamentul complicatiilor infectioase asociate bolii Sunt de asemenea utile in tratamentul pacientilor cu boala perineala, fistule enterocutanate si boala activa colonica Sulfasalazina, un aminosalicilat, are rezultate superioare altor aminosalicilati in inducerea remisiunii bolii, dar eficienta ei in mentinerea remisiunii este inca neclara Aceasta grupa de medicamente prezinta toxicitate minima Glucocorticoizii administrati oral se utilizeaza in tratamentul formelor medii si moderat severe de boala care nu raspund la tratamentul cu Sulfasalazina Pacientii cu boala activa severa necesita administrare intravenoasa de glucocorticoizi Corticosteroizii au rol in inducerea remisiunii bolii dar sunt ineficienti in prevenirea recidivelor, iar efectele adverse datorate administrarii indelungate le limiteaza utilizarea in plus, anumiti pacienti devin corticodependenti, fiind candidati pentru tratamentul cu imunomodulatori Agentii imunomodulatori precum Azathioprina si 6 - mercaptopurina sunt indicati la pacientii corticodependenti si au eficacitate demonstrata in inducerea remisiunii, iar dupa unii autori si in mentinerea acesteia in prezent exista date care sustin ca acesti agenti ar scadea riscul de recurenta a bolii dupa rezectia chirurgicala in pofida potentialei toxicitati (pancreatica, hepatica) si a efectelor adverse (febra, rash) aceste medicamente sunt relativ sigure Pentru pacientii care nu raspund la Azathioprina, Metotrexatul reprezinta o alternativa Este citat si efectul favorabil al Ciclosporinei in boala Crohn, dar raportul eficacitate  toxicitate ii limiteaza utilizarea infliximab-ul este un anticorp monoclonal anti - inF eficient in inducerea remisiunii si stimularea inchiderii fistulelor entero-cutanate Este in general bine tolerat, dar nu poate fi utilizat la pacientii cu procese septice in desfasurare (precum cei cu abcese intraabdominale nedrenate) in afara medicamentelor amintite, la pacientii cu boala Crohn, un rol important il are dieta Se recomanda suplimentarea in dieta a anumitor nutrienti, atunci cand probele de laborator identifica deficitul acestora, dar nu excluderea din dieta a diferitelor alimente, decat daca pacientul prezinta intoleranta fata de acestea Astfel, datorita frecventei intolerante la lactoza a acestor pacienti, multi necesita supliment de calciu Un suport nutritional intensiv (regimuri agresive enterale, nutritie parenterala) este necesar la pacientii malnutriti B Tratamentul chirurgical indicatii Aproximativ 70% - 80 % din pacientii cu boala Crohn necesita, la un moment dat in cursul evolutiei bolii, tratament chirurgical Acesta este rezervat pacientilor: a cu boala neresponsiva la tratamentul medical agresiv b care dezvolta complicatii ale bolii Crohn 11 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - a Sunt considerate indicatii ale tratamentului chirurgical persistenta sau agravarea simptomelor in pofida terapiei agresive corect aplicate timp de cateva luni sau reaparitia rapida a simptomelor dupa tratamentul medical Chirurgia poate fi indicata si atunci cand apar complicatii induse de tratament, in special ale terapiei cu glucocorticoizi (glaucom, cataracta, hipertensiune sistemica, fracturi de compresiune sau necroza aseptica de cap femural) b O treime din pacientii cu boala Crohn necesita tratament chirurgical pentru stenoze intestinale, prilej cu care, la unii, se pot constata abcese sau fistule Atunci cand abcesele sunt diagnosticate preoperator si nu sunt insotite de stenoze, multe dintre ele pot fi drenate percutanat (sub ghidaj ecografic sau tomografic), evitandu-se astfel interventia chirurgicala De asemenea, fistulele mai putin simptomatice sau care nu se asociaza cu tulburari metabolice importante, nu necesita interventie chirurgicala Totusi, atunci cand drenajul percutanat nu poate fi efectuat sau este ineficient, sau cand fistulele au impact metabolic important, tratamentul chirurgical este indicat La 30 % din copiii cu boala Crohn tulburarile de crestere reprezinta indicatie de interventie chirurgicala Mai rar, hemoragiile digestive neresponsive la tratamentul conservator si cancerul de intestin subtire reprezinta indicatii operatorii Aspecte de tehnica chirurgicala Dupa ce diagnosticul de boala Crohn si indicatia chirurgicala au fost stabilite, trebuie bine documentata extensia bolii la nivelul intestinului subtire si gros, prin explorari radiologice cu substanta de contrast si colonoscopie intraoperator trebuie explorat intreg intestinul subtire si colonul, ingrosarile parietale, stenozele sau inflamatia seroasei intestinului, precum si ingrosarea mezenterului sugerand boala activa Pentru stenozele intestinale se practica rezectii intestinale limitate urmate de anastomoza primara Este obligatorie, analiza microscopica a marginilor de rezectie, pentru a nu compromite anastomoza Nivelul rezectiei trebuie sa fie la circa 2 cm distal (in tesut sanatos) fata de limita macroscopica a leziunilor inflamatorii O alternativa la rezectia segmentara pentru leziunile obstructive este stricturoplastia Este indicata in special la pacientii cu boala extensiva, la care rezectia intestinala ar duce la aparitia sindromului de intestin scurt Stricturoplastia este contraindicata la pacientii cu abcese intraperitoneale sau fistule intestinale De asemenea, prezenta unei stricturi solitare limitata la un segment de intestin subtire care poate fi rezecat fara un sacrificiu visceral semnificativ reprezinta o contraindicatie relativa de stricturoplastie in aceasta tehnica intestinul se incizeaza longitudinal si se expune lumenul Orice ulceratie intestinala trebuie biopsiata pentru a exclude o posibila neoplazie Ulterior, in functie de lungimea stricturii, reconstructia intestinala se poate efectua intr-o maniera similara tehnicii de piloroplastie Heinecke- Mikulicz (pentru stricturi mai scurte de 12 cm) sau Finney (pentru stricturi mai lungi de 12 cm) Tehnica este asociata cu o rata a recidivelor care nu este diferita de cea a rezectiilor segmentare By-passul intestinal este indicat numai atunci cand ansele intestinale sunt aderente intre ele si la viscerele adiacente, creand un bloc pseudotumoral inflamator care nu poate fi mobilizat in conditii de siguranta Este recomandabila evitarea by-pass - ului intestinal ori de cate ori este posibil, intrucat riscul de malignizare la nivelul ansei excluse este foarte mare Gastro-jejunoanastomoza este un procedeu utilizat in cazul stricturilor duodenale, in care stricturoplastia sau rezectia sunt dificile tehnic Leziunile localizate la nivelul ileonului terminal si al ceco - ascedentului se preteaza la rezectie prin hemicolectomie dreapta (vezi figura 4) 12 - Manual de Chirurgie - Fig 4 Piesa de hemicolectomie dreapta la un pacient cu boala Crohn cu localizare ileo-cecala Chirurgia laparoscopica este recomandata de unii autori datorita avantajelor pe care le ofera (durere postoperatorie redusa, peristaltica intestinala reluata precoce, perioada de spitalizare redusa, reinsertie socio-profesionala mai rapida, aspecte estetice superioare) in cazul abceselor abdominale care nu pot fi drenate eficient percutanat se practica evacuarea abcesului prin laparotomie si eventual enterectomia segmentara a ansei ileale la nivelul careia se afla punctul de plecare si intretinere a abcesului Pentru tratamentul fistulelor cu impact metabolic important se practica rezectii pluriviscerale interventiile chirurgicale efectuate la pacientii cu boala Crohn trebuie sa se soldeze cu apendicectomie de principiu, chiar daca apendicele este aparent normal, pentru a usura diagnosticul diferential al unui sindrom dureros abdominal aparut ulterior la acesti pacienti Rata complicatiilor dupa chirurgia bolii Crohn este de 15-30% (abcese intrabadominale, fistule anastomotice) Recurentele clinice (reaparitia simptomatologiei) dupa rezectiile intestinale sunt prezente la 60 % din pacienti la 5 ani si 94 % din pacienti la 15 ani, reinterventia fiind necesara la 1 3 din pacientii operati ii B TUBERCULOZA PERiTONEALa Apare prin inoculare digestiva, hematogena si sau limfatica Exista mai multe forme clinice: A stenozanta: cu stenoze cicatriciale, atrofice sau hipertrofice, manifestata clinic prin episoade frecvente (10 - 15 zi) de dureri colicative paroxistice postprandiale cu localizare diferita (colicile etajate descrise de Koeberle) B enteroperitoneala care afecteaza in special regiunea ileocecala Apar granulatii bacilare pe seroasa peritoneala, rezultand un plastron tuberculos, manifestat clinic prin dureri paroxistice, diaree rebela si varsaturi Evolutia este spre abcedare si fistulizare C ulcerata: ulceratii multiple pe marginea antimezostenica, orientate transversal Evolutia este spre fibrozare cu stenoza sau perforatii cu peritonita generalizata Tratamentul este chirurgical 13 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - iii AFECtiUNiLE iSCHEMiCE Afectiunile ischemice care implica viscerele abdominale sunt asociate frecvent cu complicatii letale in ciuda progreselor diagnostice si terapeutice Procesul ischemic se poate dezvolta brusc (embolia) sau insidios, prin dezvoltarea progresiva in lumenul vasului a unei placi de aterom (tromboza) iSCHEMiA ACUTa ENTEROMEZENTERiCa Se poate produce prin:  ocluzie arteriala primara: in 50% din cazuri Mecanismele sunt: embolia sau tromboza arterei mezenterice inferioare (AMi) sau a arterei mezenterice superioare (AMS)  ischemia entromezenterica nonocluziva: in 30-35% din cazuri E determinata de vasoconstrictia splahnica intensa, asociata de obicei unei hipovolemii severe (din stari cu debit cardiac scazut, spasme vasculare, infectii), in absenta unei ocluzii arteriale sau venoase majore  tromboza venoasa mezenterica: in 15-20% din cazuri A Ocluzia acuta a arterei mezenterice superioare Etiologie: a in embolia arteriala originea embolusului este cardiaca (fibrilatie atriala, stenoza mitrala, endocardita, infarct miocardic) AMS are angulatie mai mica decat AMi si de aceea embolia este mai frecventa la nivelul ei De obicei, embolusul se opreste dupa emergenta arterei colice medii si a primelor anse jejunale, astfel incat primele anse jejunale si hemicolonul drept nu sunt afectate Pe o AMS aterosclerotica insa, embolusul poate obstrua originea AMS si atunci leziunile sunt extensive Caracterul brusc al afectiunii nu permite dezvoltarea unei circulatii colaterale care sa mai reduca din gravitatea leziunilor b Tromboza acuta este stadiul final al progresiei unei boli aterosclerotice Mai rar, poate apare pe fondul unei trombangeite obliterante sau in cadrul poliarteritei nodoasa Tromboza este precipitata de scaderea debitului cardiac din insuficienta cardiaca congestiva, infarctul miocardic acut, de scaderea TA in cursul interventiilor chirurgicale, a starilor de hipovolemie, a traumatismelor abdominale si ocluziilor intestinale Alti factori favorizanti sunt : policitemia vera si starile de hipercoagulabilitate Tromboza se produce de obicei la originea AMS, proximal de originea arterei colice medii, fiind astfel afectat si colonul drept Cum ateroscleroza este un proces cronic, de cele mai multe ori exista deja dezvoltata o circulatie colaterala eficienta Anatomie patologica: - vasospasmul vaselor intramurale (intestin palid, contractat), urmat de ulceratia mucoasei - vasoplegie si tromboza arteriala - tromboza venoasa: intestin inert, cianotic - necroza peretelui: exsudat sangvinolent in peritoneu Aspectul final este acela de infarct hemoragic, comun in evolutia finala a ocluziei vasculare intestinale, arteriale sau venoase Diagnosticul clinic: Ocluzia AMS este o urgenta chirurgicala Nu exista diferente intre embolie si tromboza Frecventa de aparitie este mai mare la barbati, iar incidenta maxima este intre 50 si 60 de ani 14 - Manual de Chirurgie - Anamneza Afectiunea este mai frecvent intalnita la pacientii cu HTA (78%), manifestari aterosclerotice periferice (6%), cardiopatie ischemica (50%) 71% dintre pacienti afectati sunt fumatori Ca factori de risc specifici ai emboliei acute putem sublinia afectiuni cardiace recente: infarctul miocardic, episoade de fibrilatie atriala, trombi intraatriali stangi, anevrism ventricular stang) Unii pacienti dezvolta ischemie mezenterica in perioada postoperatorie dupa tratamentul chirurgical al unor leziuni ischemice periferice Pacientii cu obstructie trombotica pot relata episoade de dureri abdominale postprandiale precoce sub forma de crampa (angina intestinala) si scadere ponderala (prin teama de alimentatie si malabsorbtie) Semne si simptome: Simptomul cel mai frecvent este durerea intensa, debutata brusc, care nu cedeaza la analgezice initial este colicativa, localizata in epigastru sau periombilical, dar ulterior se generalizeaza si devine continua Triada descrisa clasic (durere abdominala, febra, hematochezie) este prezenta doar la o treime din pacienti Frecventa simptomelor este: 1 durere abdominala 95% 2 greata 44% 3 varsaturi 35% 4 diaree 35% 5 hematochezie 16% Distensia abdominala, semnul Blumberg, silentium-ul abdominal se instaleaza tardiv La fel se intampla si cu tahicardia, hipotensiunea (datorata sechestrarii lichidelor in intestin si peritoneu), oliguria, febra in cele din urma se instaleaza tabloul clinic al peritonitei acute generalizate Examene de laborator: Se modifica pe masura ce progreseaza infarctul enteromezenteric: - leucocitoza (la 98% dintre bolnavi; la 50% dintre ei la valori de peste 20 000 mm3) - cresterea hematocritului ca urmare a hemoconcentratiei - acidoza metabolica cu deficit de baze (la 52% dintre cazuri); acidul lactic este crescut peste valoarea de 3mmol L (la 61% dintre pacienti) investigatiile imagistice: 1 radiografia abdominala pe gol: - nu arata modificari in fazele initiale - tardiv, poate evidentia inconstant distensie intestinala si absenta peristaltismului - are rol esential in a diagnostica sau exclude perforatia sau obstructia intestinala 2 angio CT spirala sau angio RM tridimensionala: este suficienta pentru indicatia operatorie, dar din pacate, aparatura necesara nu este disponibila in toate centrele medicale din tara Avantajul lor consta in reconstructia tridimensionala a AMS si observarea eventualelor modificari ale lumenului acesteia 3 arteriografia cu contrast: este considerata de mult timp metoda de electie in diagnosticul obstructiei AMS si in diferentierea formelor de infarct enteromezenteric Ea reprezinta totodata si o metoda terapeutica, permitand administrarea intraarteriala a agentilor vasodilatatori sau trombolitici prin cateterizarea arterei femurale - tehnica Seldinger imaginile obtinute sunt de o calitate mai buna decat cele CT sau iRM Se pot diferentia tipurile de ischemie mezenterica: 15 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - - in embolia arteriala: intreruperea brusca sub emergenta arterei colice medii si a primelor artere jejunale sau defecte de umplere multiple ale AMS prin fragmentarea embolusului - in tromboza arteriala: stop total la emergenta AMS Prin arteriografie pot fi vizualizate inclusiv ramurile arteriale distale Mentionam ca ischemia acuta mezenterica este o urgenta chirurgicala si orice amanare nu este justificata daca pacientul prezinta semne de iritatie peritoneala sau semne de afectare sistemica (stare toxica, soc) TRATAMENT in ultimele decenii, s-a recurs tot mai des si la procedeele de revascularizare a AMS Tratamentul percutan invaziv (terapii endovasculare) Se aplica mai ales in embolia arteriala, la pacientii a caror stare generala si locala o permite Arteriografia se efectueaza cat mai aproape de momentul diagnosticului, in acelasi timp cu corectarea dezechilibrelor hidroelectrolitice, cu administrarea unui antibiotic, anticoagulare si plasarea unei sonde nazogastrice Prin cateterul de arteriografie percutana se injecteaza substante vasodilatatoare splanhnice (papaverina direct in AMS sau glucagon - acesta poate fi injectat si intr-o vena periferica) si substante trombolitice direct spre embolus in cazul in care durerile dispar, iar arteriografia arata repermeabilizarea AMS se continua tratamentul conservator Totusi, acest tip de tratament prezinta si multiple riscuri deoarece liza cheagului poate dura mai multe ore, timp in care starea intestinului se poate deteriora (necroza ireversibila), chiar in conditiile in care liza cheagului ar fi un succes De aceea, acest tip de tratament este rezervat doar cazurilor selectionate, cu dureri abdominale, fara semne de iritatie peritoneala, cu embolus partial ocluziv, care pot fi monitorizate La pacientii care prezinta semne de iritatie peritoneala si alterarea starii generale se recurge la interventie chirurgicala Scopurile tratamentului chirurgical in ischemia mezenterica acuta sunt: 1 restabilirea fluxului sangvin in AMS (embolectomie sau trombendarterectomie   by-pass arterial) in cazul unei embolii, daca intestinul pare viabil, cu peristaltica pastrata, se recurge la embolectomia AMS cu ajutorul sondei Fogarty Daca exista emboli pe ramurile arteriale care nu se preteaza la embolectomie, este indicata enterectomia segmentara in ischemia acuta trombotica a AMS, cu intestin viabil (peristaltica pastrata) se poate recurge la:  by pass aortomezenteric cu proteza de suntare autologa (segment de vena safena mare sau vena femurala inversata) sau sintetica (cu risc crescut de suprainfectare)  trombendarterectomie (indicata mai ales in ischemia cronica) Evaluarea eficientei procedurilor de restabilire a fluxului se face timp de 10 - 15 minute: - clinic (vizual): aprecierea viabilitatii intestinului (coloratie, tonus, peristaltica, sangerare din transele de sectiune), pulsatilitate vasculara - paraclinic: eco Doppler intraoperator sau examinarea intestinului cu lampa Wood cu UV dupa injectarea prealabila de fluoresceina i v Obligatoriu se realizeaza o celiotomie " second look " la circa 24-48 de ore postoperator, pentru reexaminarea intestinului in scopul prevenirii "sindromului de compartiment" abdominal (tulburari de ventilatie determinate de cresterea presiunii intraabdominale datorata 16 - Manual de Chirurgie - edemului intestinal), precum si pentru ameliorarea perfuziei intestinale se recomanda utilizarea contentiei cu plasa, care permite si reinspectia facila 2 rezectia intestinului neviabil: Nu trebuie uitat ca de cele mai multe ori infarctul intestinal nu afecteaza colonul drept, motiv pentru care se poate realiza o rezectie segmentara Daca pastram valvula ileocecala, lungimea intestinului subtire compatibila cu viata trebuie sa fie de minim 50 cm (preferabil 100 cm) Mortalitatea prin infarct enteromezenteric ramane ridicata (mai ales in cazul trombozei), dar studii recente arata ca, printr-o abordare agresiva radiologica si chirurgicala, poate fi scazuta de la 80% la 45% B infarctul enteromezenteric nonocluziv Are ca element comun debitul cardiac scazut, cu vasoconstrictie splanhnica compensatorie severa Se intalneste in: - hipovolemii - stari septice - insuficienta cardiaca, aritmii, infarct miocardic acut Efectele scaderii fluxului prin arteriole sunt:  "sludging" sangvin, anoxie tisulara, infarct intestinal  activarea receptorilor alfa adrenergici si stimularea sistemului renina angiotensina cu agravarea in continuare a fenomenelor ischemice  hipoxie locala, translocatie bacteriana, agravarea socului, stimulare adrenergica si perpetuarea vasoconstrictiei mezenterice Acest tip de obstructie vasculara este precipitat de administrarea de digitala (care induce vasoconstrictie mezenterica), de vasopresoare Spasmul apare pe ramurile AMS si determina afectare parcelara intestinala Aspectul macroscopic este de necroza hemoragica distribuita parcelar pe toata lungimea intestinului, cu evolutie spre gangrena, perforatie si peritonita Clinica: infarctul enteromezenteric nonocluziv apare mai frecvent la pacientii varsinici, frecvent supradozati accidental cu digitala, care prezinta:  durere abdominala difuza, variabila ca intensitate (nu se accentueaza progresiv ca cea din obstructiile embolice sau trombotice)  varsaturi  diaree apoasa sau sangvinolenta  tahicardie,  semne de iritatie peritoneala  silentium abdominal Paraclinic: Se observa: - cresterea hematocritului prin hemoconcentratie - leucocitoza - trombocitopenie din cauza consumului in trombii intravasculari - acidoza metabolica cu deficit de baze Tratament: Diagnosticul de infarct enteromezenteric non ocluziv este numai arareori stabilit preoperator, cel mai frecvent fiind precizat in momentul celiotomiei la un pacient cu abdomen acut chirurgical 17 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Daca insa arteriografia confirma suspiciunea clinica de infarct non ocluziv, primele masuri vizeaza tratarea cauzei precipitante:  corectarea afectiunii primare, intreruperea medicatiei vasopresoare si a dezechilibrelor hidroelectrolitice, cu optimizarea debitului cardiac  producerea unei vasodilatatii mezenterice: se pot administra droguri vasodilatatoare cu ocazia arteriografiei (tolazolin, papaverina 30-60 mg ora) sau se monteaza un cateter de anestezie peridurala continua; tratamentul continua cel putin 24 de ore, cu arteriografii seriate pentru verificarea eficientei Daca starea generala se inrautateste si apar semne de iritatie peritoneala se intervine chirurgical si se rezecaa segmentele de intestine afectate Mortalitatea atinge 80% C Ocluzia acuta a arterei mezenterice inferioare Etiologie: infarctul poate apare ca urmare a unei tromboze dezvoltate pe o placa de aterom sau mai rar, din cauza unei embolii sau a unui anevrism aortic disecant Ligaturarea AMi patologic sau in cadrul interventiilor radicale pentru cancerul de colon nu determina consecinte ischemice, deoarece circulatia este suplinita prin arcada Haller Riolan si prin arterele rectale mijlocii si inferioare Putem intalni insa infarct in acest teritoriu la persoanele in varsta, cu proces avansat de ateroscleroza, la care circulatia derivativa nu functioneaza la parametrii optimi Clinica si diagnostic: Durerea se instaleaza progresiv in hemiabdomenul stang, urmata de distensie abdominala si iritatie peritoneala Uneori, se poate palpa colonul stang destins Cel mai frecvent diagnosticul se pune intraoperator Tratament: Se practica rezectia colonului ischemic Mortalitatea ajunge la 50% D Obstructia venoasa mezenterica Etiologie: Tromboza venoasa este de cele mai multe ori acuta si poate fi idiopatica sau secundara: - infectiilor (supuratii abdominale: apendicita, abces pelvin) - afectiunilor hematologice (policitemia vera), starii postsplenectomie, hipercoagulabilitatii induse de contraceptive - congestiei si stazei locale ( hipertensiune portala, compresie venoasa prin tumori) - traumatism mezenteric venos La 25% dintre pacientii cu tromboza venoasa nu se poate decela unul dintre factorii de mai sus, dar putem descoperi in antecedentele lor patologice tromboflebite periferice, care ne conduc la ipoteza existentei unei afectiuni ereditare cu hipercoagulabilitate prin deficit de proteina S, proteina C sau antitrombina iii Daca diagnosticul se confirma, pacientul va fi supus anticoagularii pe viata Anatomie patologica: Tromboza venoasa primara debuteaza la nivelul vaselor mici viscerale, dar ulterior sunt afectate si arterele, astfel incat, la final, nu se poate spune cu exactitate care a fost leziunea initiala Macroscopic intestinul este edematiat, hiperemic, apoi cianotic, cu hemoragii subseroase Aceleasi leziuni le intalnim si la nivelul mezenterului, acesta prezentand exudat serosangvinolent 18 - Manual de Chirurgie - Diagnostic: Poate exista o perioada prodromala de cateva zile, manifestata prin: anorexie, greata, disconfort abdominal si tulburari de tranzit Ulterior, simptomatologia este identica cu cea din ischemia arteriala Diareea sangvinolenta este cea mai frecventa Paraclinic: Se observa: - hematocrit crescut - leucocitoza - acidoza metabolica si deficit de baze Ecografia si iRM pot demonstra ocluzia venei porte sau mezenterice CT este metoda cu cea mai mare acuratete in determinarea trombozei venei mezenterice superioare Tratament: Se instituie precoce tratamentul anticoagulant, de reechilibrare hidroelectrolitica si acidobazica Pacientii cu semne de peritonita vor primi tratament antibiotic si vor fi supusi interventiei chirurgicale: rezectie segmentara Daca nu exista semne de abdomen acut, se poate initia terapia trombolitica pe calea AMS (arteriografie) sau a VMS (intraoperator), cu mentiunea ca trebuie sa existe o laparotomie de "second look" la circa 24-36 ore Prognosticul este mai bun decat in cazul afectarii arteriale, deoarece sunt implicate segmente mai scurte de intestin Mortalitatea este de 23% E Ocluzia cronica a arterelor viscerale (angina viscerala) Etiologie: Ocluzia cronica a uneia dintre cele trei ramuri arteriale (AMS, AMi, trunchi celiac) este asimptomatica Afectarea a cel putin doua dintre artere, desi nu duce la modificari ale viabilitatii intestinului, determina un dezechilibru intre oferta si cererea crescuta de sange postprandial; consecinta este aparitia anginei intestinale, cu secventa simptomatologica "pranz-durere" Ocluzia uneia dintre cele trei ramuri determina dilatarea compensatorie a celorlalte doua, motiv pentru care, in cursul interventiilor radicale pe colonul stang, nu trebuie sa ligaturam niciodata o AMi dilatata, fara sa inspectam in prealabil AMS si trunchiul celiac Precipitarea unui infarct intestinal poate fi prevenita prin revascularizare Anatomie patologica: Cauza cea mai frecventa a obstructiei cronice arteriale este ateroscleroza; leziunile debuteaza la originea arterei Alte cauze mai pot fi: - compresia trunchiului celiac prin adenopatie sau prin ligamentul arcuat al diafragmei - anevrism aortic disecant - trombangeita obliteranta - periarterita nodoasa Uneori, segmentele afectate de ischemie cronica evolueaza spre stenoze digestive multiple Afectarea colonului ("colita ischemica") evolueaza cu necroza mucoasei si hematochezie Diagnosticul clinic: Angina intestinala apare de obicei dupa decada a cincea sau a sasea, mai frecvent la femei Pacientii prezinta, de obicei, si alte afectari aterosclerotice Simptomul dominant este durerea cu caracter de crampa, care apare la circa 15 - 30 minute de la ingestia de alimente si dureaza pana la trei ore, in functie de cantitatea ingerata Se pot asocia varsaturile, constipatia, apoi diareea (din cauza malabsorbtiei) 19 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Secventa pranz-durere il face pe pacient sa nu se mai alimenteze si sa scada in greutate ("teama de alimente") La examinarea bolnavului se observa emacierea si prezenta unui suflu abdominal Diagnostic paraclinic: Examenele de laborator ne ajuta sa facem diagnosticul diferential cu alte afectiuni Ecografia Doppler este o metoda utila de diagnostic Putem vizualiza arterele mezenterice, trunchiul celiac si putem masura fluxul sangvin mezenteric investigatia de electie este arteriografia selectiva, efectuata in incidenta laterala, care poate decela stenoze partiale sau totale, dilatatii compensatorii Tratament: O prima abordare in stenoza aterosclerotica a AMS poate fi angioplastia transluminala percutana cu balonas Exista riscul imediat al detasarii unei placi de aterom si producerea unui infarct intestinal Rata de succes a metodei este de 80 - 90%, dar exista risc de 20-40% restenozare in circa 2 ani Chirurgical, se poate face reconstructie arteriala prin:  excizia segmentului stenotic si reimplantare in aorta (rar utilizata)  trombendarterectomia  by-passul sintetic sau autolog Ultimele metode dau o rata de success de circa 90% Dintre complicatiile postoperatorii putem mentiona tromboza acuta a grefonului, cudura acestuia, infarctul mezenteric, sindromul de reperfuzie (consecutive clamparii prelungite a aortei) Este necesara o monitorizare stricta clinica si ecografica a pacientilor dupa aceste interventii iV TUMORiLE iNTESTiNULUi SUBtiRE Epidemiologie Tumorile intestinului subtire apar cel mai adesea in decadele a cincea si a sasea de viata, reprezinta aproximativ 0,3% din totalul tumorilor, incidenta fiind de 0,6 - 1,4 cazuri la 100000 de locuitori Desi intestinul subtire are o lungime de peste 75% si o suprafata de peste 90% din cele ale tractului digestiv, la nivelul sau se localizeaza numai 1% din tumorile maligne si 2 - 5% din tumorile benigne ale tractului alimentar Pentru a explica incidenta redusa a tumorilor de intestin subtire au fost propuse cateva ipoteze: 1 Caracterul lichid si pH-ul alcalin al continutului intestinal au un potential mai redus de a provoca inflamatie (mecanica sau chimica) 2 Tranzitul intestinal rapid scurteaza timpul de contact al mucoasei intestinale cu substantele carcinogene intraluminale 3 Continutul bacterian redus din lumenul intestinal determina o productie relativ scazuta de substante carcinogene 4 Concentratia crescuta a enzimelor pancreatice si intestinale si in special a benzpiren-hidroxilazei, ii confera intestinului subtire o capacitate crescuta de a metaboliza potentialii carcinogeni alimentari 5 Turn-over-ul rapid al celulelor mucoasei intestinale scade sansele de aparitie si multiplicare a unor celule maligne 6 Secretia unor cantitati crescute de igA si continutul mare de tesut limfoid din peretele intestinal scad sansele de dezvoltare tumorala printr-un proces sustinut de "supraveghere imuna" 7 Dezvoltarea embriologica tardiva a intestinului subtire diminueaza posibilitatea implantarii de tesut atipic la nivelul sau 20 - Manual de Chirurgie - Etiopatogenie in aparitia tumorilor de intestin subtire au fost incriminati o serie de factori: a Boala Crohn creste riscul de aparitie a cancerului de intestin subtire; majoritatea acestor neoplazii apar la pacienti cu un trecut indelungat de boala Crohn (peste 10 - 15 ani), la care, dupa o perioada lunga de remisiune a simptomatologiei, reapar manifestari clinice severe si complicatii ale bolii b Boala celiaca se asociaza cu o frecventa crescuta cu limfoamele jejunale (de obicei non-Hodgkiniene) Acestea apar in mod obisnuit dupa o evolutie de peste 20 de ani a bolii celiace c Deficitele imune primitive sau dobandite determina un risc crescut de aparitie a tumorilor intestinale, cu precadere a limfoamelor d Dieta bogata in carne rosie sau alimente pentru a caror conservare s-a utilizat sarea pare sa favorizeze aparitia tumorilor intestinale e Traumatismele intestinale pot constitui, dupa unii autori, factori favorizanti pentru aparitia tumorilor intestinale f Radioterapia, la pacienti cu antecedente de tumori maligne cu alta localizare decat cea intestinala, creste probabilitatea de aparitie a unui al doilea cancer la nivelul intestinului g Factorii genetici sunt implicati in aparitia unor tumori intestinale, acest fapt fiind confirmat de existenta unor sindroame genetice care asociaza si tumori ale intestinului subtire Cel mai cunoscut este sindromul Peutz - Jeghers care se caracterizeaza prin asocierea de polipi hamartomatosi cu lentiginoza cutanata si in cazul intestinului subtire s-au confirmat constatarile facute la colon si rect privind posibilitatea transformarii maligne a adenoamelor (in adenocarcinoame) S-a constatat ca riscul transformarii maligne este mai mare pentru adenoamele viloase, pentru cele cu localizare distala, precum si pentru cele de dimensiuni mai mari sau multiple Anatomie patologica Tumorile intestinului subtire pot fi benigne sau maligne Din punct de vedere histologic, tumorile benigne pot fi:  Adenom tubular vilos al glandelor Brunner  Hamartom polip Peutz - Jeghers polip juvenil  Tumora stromala benigna  Lipom  Hemangiom  Fibrom  Pseudolimfom  Limfangiom Tumorile maligne ale intestinului subtire pot fi primare sau secundare Cele mai frecvente tipuri histologice de tumori maligne primare sunt:  Adenocarcinomul  Limfomul  Tumorile stromale maligne  Carcinoidul Tumorile maligne secundare sunt metastaze ale unor cancere primare cu alta localizare 21 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - La nivelul intestinului subtire se localizeaza cel mai frecvent metastaze ale melanomului si mai rar ale feocromocitomului sau ale altor cancere in ceea ce priveste modalitatile de evolutie ale tumorilor intestinului subtire in raport cu lumenul intestinal exista trei posibilitati: a Evolutie endoluminala - tumora proemina in lumenul intestinal si genereaza in final ocluzie intestinala, prin obstructie (mai frecvent in cazul tumorilor maligne) sau prin invaginatie (in special in cazul tumorilor benigne pediculate) b Evolutie intraparietala - tumora obstrueaza progresiv lumenul intestinal prin constrictie c Evolutie subseroasa - formatiunea se dezvolta in afara peretelui intestinal, favorizand producerea ocluziei prin volvulare Acestea sunt tumorile care devin palpabile Avand in vedere faptul ca simptomatologia, modalitatile de stabilire a diagnosticului si tratamentul sunt diferite in functie de localizarea tumorii (la nivelul duodenului sau jejuno- ileonului), vom prezenta separat tumorile duodenului si, respectiv, pe cele jejuno-ileale TUMORiLE DUODENULUi Manifestari clinice in cazul tumorilor benigne simptomatologia este saraca si nespecifica, principalele manifestari clinice fiind balonarea, greata, eructatiile si durerea epigastrica ce poate imbraca uneori caracterele durerii ulceroase Unele tumori benigne pot fi complet asimptomatice, diagnosticul stabilindu-se intamplator, cu ocazia unor explorari sau a unei laparotomii (efectuate pentru alte afectiuni) sau chiar la necropsie Uneori, in evolutie pot surveni hemoragie digestiva superioara, ocluzie intestinala inalta (prin obstructie si rar prin invaginatie) sau icter obstructiv (in tumorile situate in apropierea ampulei Vater) Tumorile maligne prezinta in stadiile incipiente un tablou clinic nespecific si inselator (inapetenta, greata, astenie fizica si psihica), pentru ca ulterior, in stadiile mai avansate, sa apara simptomele majore ale bolii, reprezentate de:  Obstructie digestiva inalta manifestata prin satietate precoce, varsaturi alimentare, de staza, dureri epigastrice si absenta distensiei abdominale Aceasta simptomatologie este caracteristica tumorilor infiltrative, cu evolutie intraparietala  icter mecanic produs prin compresia extrinseca a coledocului terminal (portiunea intramurala) de catre tumorile dezvoltate periampular  Hemoragie digestiva superioara exteriorizata prin hematemeza sau melena, caracteristica tumorilor ulcerate Majoritatea autorilor considera ca aceasta survine tardiv in evolutia bolii, cei mai multi pacienti diagnosticati in acest stadiu ne mai putand beneficia de interventii cu viza radicala  Durere intensa, lancinanta, datorata invaziei tumorale a structurilor invecinate Examenul fizic nu evidentiaza de obicei nimic patologic in cazul tumorilor benigne La pacientii cu tumori maligne se pot constata emaciere, clapotaj, tumora palpabila sau icter sclero-tegumentar (poate sa apara si in cazul tumorilor benigne localizate periampular) Explorari paraclinice Testele de laborator pot evidentia anemie (secundara sangerarilor oculte), VSH crescut si eventual un nivel crescut al antigenului carcino-embrionar (CEA) in cazul adenocarcinoamelor Tranzitul baritat poate evidentia lacuna (in tumorile vegetante) asociata cu pinten sau semiton malign in cazul cancerelor, nisa maligna (in tumorile maligne ulcerate) sau ingustarea lumenului intestinal asociata cu dezorganizarea reliefului mucos (in formele infiltrative) Endoscopia digestiva superioara permite vizualizarea directa a tumorii si prelevarea de biopsii, stabilind diagnosticul de certitudine 22 - Manual de Chirurgie - in cazul polipilor pediculati sau cu baza ingusta de implantare poate avea si rol terapeutic prin efectuarea rezectiei endoscopice a polipului Ecografia si tomografia computerizata abdominala, desi nu permit de obicei evidentierea tumorii, sunt utile in stadializare (putand aprecia existenta adenopatiilor sau a metastazelor) Ecografia endoscopica permite de asemenea un bilant preterapeutic mai riguros, prin faptul ca poate aprecia cu mai mare acuratete gradul de extensie intra- si transmurala a tumorii si prezenta adenopatiilor Tratament a Tratamentul tumorilor benigne Acestea trebuie rezecate pentru a evita aparitia complicatiilor (obstructie digestiva, HDS, icter) si malignizarea Tumorile mici, pediculate, pot fi rezecate endoscopic, pentru celelalte fiind necesara interventia chirurgicala Ori de cate ori localizarea si dimensiunile tumorilor permit rezectia acestora prin duodenotomie urmata de duodenorafie sau prin rezectie parcelara a peretelui duodenal si duodenorafie, aceasta este recomandata in cazul tumorilor voluminoase, cu baza larga de implantare, in functie de localizarea tumorii exista mai multe posibilitati:  Pentru tumorile localizate pe D1 se recomanda rezectie gastro-duodenala cu gastro- duodenoanastomoza sau gastro-jejunoanastomoza  Cand tumora este localizata pe fata interna a D2, in apropierea papilei, se poate tenta rezectia tumorii cu reinsertia papilei, dar in cele mai multe cazuri rezectia nu se poate efectua decat printr-o duodenopancreatectomie cefalica Aceasta operatie este grevata de o morbiditate si mortalitate importanta, motiv pentru care la pacientii varsinici, cu tumori obstructive si comorbiditati importante se poate recurge la efectuarea unei gastro-enteroanastomoze  Tumorile localizate pe D3 sau D4 pot beneficia de rezectia segmentului duodenal afectat printr-o duodenectomie segmentara urmata de anastomoza b Tratamentul tumorilor maligne Tumorile maligne beneficiaza de tratament complex, in care chirurgia reprezinta veriga terapeutica cea mai importanta si singura care poate oferi pacientilor sansa curabilitatii Atunci cand explorarile preoperatorii completate cu explorarea minutioasa intraoperatorie nu evidentiaza leziuni care sa contraindice efectuarea unei rezectii cu viza curativa (metastaze la distanta, invazia venei sau arterei mezenterice superioare), in functie de localizarea tumorii, se recomanda efectuarea uneia din urmatoarele interventii chirurgicale: in cazul tumorilor localizate la nivelul D1 se recomanda efectuarea unei gastroduodenectomii, cu inchiderea capatului duodenal si restabilirea continuitatii digestive printr-o gastro-enteroanastomoza Trebuie tinut cont insa ca prin aceasta rezectie sa se obtina o limita de siguranta oncologica de minimum 3 - 4 cm Atunci cand aceasta nu poate fi obtinuta sau cand examenul histopatologic evidentiaza celule tumorale la nivelul transei de sectiune duodenala, se va recurge la efectuarea unei duodenopancreatectomii cefalice Aceasta este interventia cu viza radicala recomandata si in cazul tumorilor localizate la nivelul D2 Pentru neoplasmele localizate pe D3 si D4 interventia cu viza curativa este rezectia duodeno - jejunala larga, cu conditia ca prin aceasta chirurgul sa nu se abata de la principiile oncologice (limita de siguranta de cel putin 3 -4 cm la dreapta tumorii) Atunci cand aceasta nu poate fi obtinuta, se recomanda practicarea unei duodenopancreatectomii cefalice 23 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Radio- chimioterapia adjuvanta este recomandata in cazul limfoamelor duodenale, pentru celelalte tumori maligne duodenale neexistand dovezi certe ca tratamentul adjuvant ar aduce vreun beneficiu in cazul tumorilor nerezecabile, tratamentul chirurgical este indicat numai in momentul aparitiei unei complicatii, pentru palierea acesteia Astfel, in cazul obstructiei digestive se recomanda efectuarea unei gastro - enteroanastomoze, iar pentru palierea icterului efectuarea unei derivatii bilio - digestive Pentru pacientii la care s-a efectuat o rezectie radicala, majoritatea autorilor raporteaza supravietuiri medii de aproximativ 5 ani TUMORiLE JEJUNO-iLEALE Manifestari clinice Au fost descrise trei modalitati clinice de prezentare a tumorilor jejuno - ileale: a Tumori asimptomatice diagnosticate cu ocazia unor investigatii efectuate pentru alte afectiuni, a unei laparotomii sau chiar la necropsie Este cel mai adesea cazul tumorilor benigne jejuno - ileale b Tumori care evolueaza cu manifestari clinice progresive initial simptomatologia este reprezentata de inapetenta, greata si astenie fizica Ulterior apar dureri cu caracter colicativ, anemie datorata sangerarilor oculte, malabsorbtie (mai frecventa in limfoame) si scadere ponderala Nediagnosticate si netratate in acest stadiu, aceste tumori ajung sa determine complicatii si sa fie diagnosticate atunci cand se manifesta ca urgente chirurgicale c Tumori care se manifesta ca urgente chirurgicale, in care tabloul clinic este reprezentat de semnele si simptomele ocluziei intestinale (produsa prin obstructia lumenului, invaginare sau volvulare), ale peritonitei (produsa prin perforatie intestinala - vezi Figura 5) sau ale unei hemoragii digestive grave (mai frecvent in cazul tumorilor stromale) Aproximativ jumatate din pacientii cu tumori maligne jejuno - ileale sunt diagnosticati astfel Fig 5 Tumora stromala (GiST) jejunala perforata 24 - Manual de Chirurgie - Examenul fizic poate permite decelarea prin palpare a unei tumori sau poate evidentia semnele ocluziei intestinale, ale peritonitei sau ale hemoragiei digestive (in cazul tumorilor care se manifesta ca urgenta chirurgicala) Explorari paraclinice Testele de laborator pot evidentia anemie, VSH crescut si eventual un nivel crescut al antigenului carcino-embrionar (CEA) in cazul adenocarcinoamelor Nivelul crescut al acidului 5 - hidroxiindolacetic in urina este un test cu o specificitate extrem de mare in stabilirea diagnosticului de tumora carcinoida Radiografia abdominala simpla trebuie efectuata de rutina in cazurile care se prezinta ca urgente chirurgicale, iar evidentierea nivelelor hidro-aerice (sugestive pentru diagnosticul de ocluzie intestinala) sau a pneumoperitoneului (sugestiv pentru diagnosticul de perforatie a unui organ cavitar) impune interventia chirurgicala de urgenta, ne mai lasand timp pentru efectuarea altor investigatii care sa stabileasca etilogia acestora in acest fel, diagnosticul de tumora jejuno - ileala se stabileste intraoperator Explorarea radiologica, cu substanta de contrast, a tubului digestiv se efectueaza clasic prin proba Pansdorff, care poate evidentia defecte de umplere (la nivelul la care se localizeaza tumora) sau invaginatie intestinala Sensibilitatea acestei metode in stabilirea diagnosticului de tumora jejuno - ileala este insa inferioara enteroclismei Enteroclisma se efectueaza prin introducerea sub control radiologic a unei sonde lestate pana in jejunul proximal si instilarea de sulfat de bariu si metil - celuloza prin aceasta, cu urmarirea fluoroscopica a progresiei substantei de contrast Se evidentiaza aceleasi aspecte radiologice ca si in cazul probei Pansdorff dar cu o acuratete mai mare si in plus pot fi constatate detalii ale reliefului mucoasei, ceea ce face ca sensibilitatea acestei metode in diagnosticarea tumorilor jejuno - ileale sa fie de aproximativ 90% "Push endoscopy" este o explorare endoscopica ce utilizeaza un colonoscop pediatric si permite vizualizarea intregului duoden si a unei portiuni din jejunul proximal Aceasta explorare permite in plus prelevarea de biopsii din tumora, precum si rezectia endoscopica a polipilor pediculasi, cu baza ingusta de implantare Enteroscopia este o investigatie care a aparut din necesitatea explorarii unei lungimi mai mari a intestinului subtire Din pacate este disponibila in putine centre (necesita un endoscop special) si prezinta o serie de inconveniente (progresia ensocopului se face pe baza peristalticii, motiv pentru care explorarea necesita un timp indelungat - circa opt ore - ceea ce creaza un disconfort important pacientului si in plus nu permite prelevareea de biopsii) Aceasta investigatie a permis explorarea a cel mult 70% din lungimea intestinului subtire Capsula endoscopica este superioara metodelor radiologice prin detaliile pe care le ofera asupra mucoasei si continutului luminal (ex: sange), precum si altor metode endoscopice (enteroscopia, " push-endoscopy", etc) datorita faptului ca vizualizeaza intregul intestin subtire Capsula endoscopica poate da indicii ce pot face diferentierea intre tumorile epiteliale (adenom, adenocarcinom) si cele non-epiteliale (carcinoid, GiST, limfom) Caracterele ce sugereaza prezenta unei tumori submucozale sunt: mucoasa de acoperire normala (eventual cu pattern vascular vizibil, ulceratie sau ombilicare centrala), pliul in punte, absenta peristalticii Avantajele metodei sunt reprezentate de posibilitatea stabilirii diagnosticului de proces proliferativ (prin vizualizarea directa a acestuia) si a localizarii Dezavantajul principal este ca nu se pot preleva biopsii Ecografia si tomografia computerizata abdominala pot evidentia existenta unei formatiuni tumorale abdominale, dar utilitatea lor este mai mare pentru stadializarea preoperatorie 25 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Tratament in cazul tumorilor benigne de mici dimensiuni este suficienta rezectia tumorii dupa enterotomie sau rezectia parcelara a peretelui intestinal la nivelul caruia este localizata tumora, urmate de enterorafie transversala Cand tumorile sunt mai voluminoase este necesara enterectomia segmentara neinsotita de ablatia larga a mezenterului adiacent daca exista certitudinea (biopsie preoperatorie, examen histopatologic extemporaneu) unei tumori benigne Tratamentul tumorilor maligne este complex, implicand colaborarea intre chirurg, oncolog, radioterapeut si chimioterapeut indiscutabil insa, rezectia chirurgicala reprezinta singurul tratament potential curativ Rezectia chirurgicala implica ablatia segmentului intestinal afectat in limite de siguranta oncologica (minimum 10 cm proximal si distal de tumora), precum si ablatia larga a mezenterului aferent (vezi Figura 6) Pentru tumorile situate pe ileonul distal, in apropierea valvei ileo - cecale, poate fi necesara efectuarea hemicolectomiei drepte Tratamentul adjuvant radio - chimioterapic este recomandat in majoritatea tipurilor de tumori maligne jejuno - ileale, schemele fiind individualizate in functie de tipul histologic si gradul de extensie al tumorii, precum si de statusul biologic al pacientului Atunci cand tumorile sunt diagnosticate intr-un stadiu avansat (metastaze la distanta), cel mai eficient mod de paliere a simptomatologiei si de evitare a aparitiei complicatiilor ramane tot enterectomia, atunci cand aceasta nu implica riscuri majore (rezectii pluriviscerale, eventual rezectii si reconstructii vasculare, etc) pentru pacient Atunci cand rezectia intestinala implica riscuri mari, pentru palierea ocluziei intestinale se poate efectua o entero - enteroanastomoza de suntare a tumorii Chimioterapia paliativa este recomandata de majoritatea oncologilor pentru prelungirea supravietuirii pacientilor la care nu s-a putut efectua o rezectie cu viza radicala Fig 2 Piesa de enterectomie segmentara impreuna cu ablatia larga a mezenterului aferent pentru tumora stromala (GiST) jejunala in continuare vom prezenta aspectele caracteristice ale celor mai comune tipuri de tumori intestinale 26 - Manual de Chirurgie - ADENOMUL Exista trei subtipuri histologice principale de adenoame intestinale: adenoame tubulare, adenoame viloase si adenoame ale glandelor Brunner Localizarea cea mai frecventa a tuturor celor trei tipuri de adenoame este la nivelul duodenului Probabilitatea de a produce obstructie intestinala este cu atat mai mica, iar cea de a determina hemoragie digestiva cu atat mai mare, cu cat adenoamele sunt localizate mai distal la nivelul intestinului subtire Adenoamele tubulare pot fi adeseori asimptomatice si au un potential de malignizare redus, spre deosebire de cele viloase care au un potential de transformare maligna mult mai mare Prin explorarea microscopica amanuntita a adenoamelor viloase rezecate s-a constatat ca 30 - 45%% din ele prezinta focare de transformare maligna Din acest motiv, rezectia segmentului intestinal afectat este mai adecvata decat simpla polipectomie sau rezectie submucoasa a adenomului in cazul adenoamelor viloase localizate la nivelul D2, periampular, in care rezectia segmentului duodenal necesita efectuarea unei duodenopancreatectomii cefalice, la pacientii cu risc operator mare se poate recurge la simpla excizie a polipului pana in submucoasa daca examenul histopatologic nu evidentiaza zone de carcinom invaziv Adenomul glandelor Brunner se produce prin hiperplazia epiteliului acestora, este localizat la nivelul duodenului, deseori proximal de papila, de obicei are dimensiuni mici, este asimptomatic si are potential redus de transformare maligna TUMORiLE STROMALE (GiST) Tumorile stromale (GiST) sunt cele mai frecvente tumori mezenchimale ale intestinului subtire, incluzand majoritatea tumorilor clasificate in trecut drept leiomioame, leiomiosarcoame sau schwanoame O caracteristica definitorie a GiST-urilor este exprimarea pe suprafata celulelor acestor tumori a receptorului pentru tirozin-kinaza KiT (CD117) intrucat celulele interstitiale ale lui Cajal prezinta in mod normal la suprafata receptorul pentru tirozin-kinaza KiT, se considera ca acestea ar fi celulele de origine ale GiST - urilor Aproximativ 30% din GiST - uri se localizeaza la nivelul intestinului subtire, iar 20 - 30% din tumorile stromale ale intestinului subtire sunt maligne Distinctia intre formele benigne si cele maligne ale tumorilor stromale este dificila; se considera ca o frecventa a mitozelor mai mare de 5 mitoze  50 de campuri microscopice de inalta putere (HPF - high power fields), atipia nucleara, prezenta necrozei si diametrul mai mare de 5 cm al tumorii reprezinta criterii de malignitate Se localizeaza cel mai adesea la nivelul jejunului si pot atinge dimensiuni considerabile pana sa fie diagnosticate, din cauza dezvoltarii lor extraluminale, subseroase, care determina aparitia tardiva a simptomatologiei La aproximativ jumatate din pacienti se deceleaza o tumora abdominala palpabila in momentul prezentarii la medic Din cauza dimensiunilor mari la care ajunge tumora, aceasta sufera ischemie si necroza centrala care conduc la hemoragie intraluminala sau intraperitoneala in aproximativ doua treimi din cazuri Obstructia intestinala se produce de obicei prin compresia tumorala extrinseca a intestinului si apare tardiv in evolutia bolii Explorarile radiologice cu substanta de contrast pot evidentia obstructie prin compresie extrinseca sau incarcarea cu substanta de contrast a cavitatii tumorale necrozate Tomografia computerizata si explorarea prin rezonanta magnetica pot evidentia o tumora intramurala sau extraluminala bine vascularizata si prezentand necroza centrala, precum prezenta metastazelor la distanta la aproximativ 30% din pacientii cu tumori stromale maligne 27 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Tratamentul chirurgical consta in rezectia segmentului intestinal afectat, dar nu este necesara ablatia larga a mezenterului si nici limfadenectomia extinsa, intrucat diseminarea la distanta in cazul tumorilor stromale maligne se face pe cale hematogena si nu limfatica Enterectomia este recomandabila si in cazul existentei metastazelor la distanta, daca nu implica rezectii viscerale complexe care sa creasca riscul chirurgical, intrucat permite palierea sau previne aparitia ocluziei sau a sangerarii Atunci cand enterectomia este riscanta se pot efectua derivatii intestinale pentru suntarea tumorii Tratamentul adjuvant prin chimio-radioterapie nu pare sa aduca vreun beneficiu, singurul agent terapeutic care a produs, conform unor studii recente, reducerea volumului tumoral la 50 - 60% din pacientii cu tumori stromale nerezecabile sau metastatice fiind imatinib - ul (Gleevec), un inhibitor al tirozin-kinazei Urmeaza ca studii viitoare sa stabileasca utilitatea acestuia in tratamentul adjuvant si neo-adjuvant al tumorilor stromale maligne Supravietuirea se coreleaza cu activitatea mitotica si dimensiunea tumorii Tumorile care au mai putin de 5 mitoze  50 HPF si dimensiuni sub 5 cm au aproape intotdeauna o evolutie benigna Cele care au intre 5 si 10 mitoze  50 HPF au o rata a supravietuirii fara recidiva la 8 ani de 80%, in timp ce tumorile cu peste 10 mitoze  50 HPF prezinta o supravietuire mediana fara recidiva a bolii mai mica de 18 luni ADENOCARCiNOMUL Adenocarcinomul reprezinta aproximativ 50% din totalul tumorilor maligne ale intestinului subtire, cu exceptia tarilor mediteraneene unde limfomul este cea mai frecventa neoplazie a intestinului subtire Este de doua ori mai frecvent la barbati decat la femei, varsta medie de aparitie a bolii fiind de 60 de ani Ca si in cazul cancerelor colo-rectale multe din aceste tumori apar prin malignizarea unor adenoame, iar mutatiile genelor K-ras si p53 sunt la fel de frecvente ca si in cazul adenocarcinoamelor colo-rectale (incidenta de circa 50%) Se localizeaza cu precadere la nivelul duodenului (circa 40% - vezi Figura 7) si jejunului proximal, exceptie facand pacientii cu boala Crohn, la care localizarea cea mai frecventa este la nivelul ileonului terminal Pentru tumorile localizate pe intestinul proximal este caracteristica dezvoltarea circumferentiala, care duce la stenoza lumenului intestinal, ceea ce face ca simptomatologia cea mai frecventa la pacientii cu adenocarcinoame sa fie reprezentata de obstructia digestiva inalta Pot fi intalnite si forme vegetante, care se ulcereaza frecvent si se manifesta prin hemoragie digestiva Dupa unii autori, pana la 66% din adenocarcinoamele duodenale se localizeaza periampular, manifestarea clinica principala fiind in acest caz icterul Rezectia chirurgicala este singurul tratament potential curativ, tipul rezectiei fiind dependent de localizarea tumorii Spre deosebire de tumorile stromale, in cazul adenocarcinoamelor limfadenectomia este recomandata Unii autori au aratat ca radioterapia ar putea avea un rol benefic in adenocarcinoamele duodenale, dar pana in prezent nu s-a constatat ca vreun regim chimioterapic, chiar asociat cu radioterapia, ar ameliora supravietuirea dupa rezectia acestor tumori Rezectia completa a adenocarcinoamelor duodenale este asociata cu rate ale supravietuirii la 5 ani de 50 - 60%, in timp ce pentru adenocarcinoamele jejuno-ileale ratele de supravietuire la 5 ani nu depasesc 30% 28 - Manual de Chirurgie - Fig 7 Piesa de duodenopancreatectomie cefalica pentru adenocarcinom duodenal CARCiNOiDUL Este o tumora care se dezvolta din celulele enterocromafine sau argentafine descrise de Kulchitsky, localizate la nivelul criptelor Lieberkuhn si care fac parte din celulele sistemului APUD (amine-precursor-uptake and decarboxilase) in ordinea frecventei, localizarea la nivelul intestinului subtire a carcinoidului este pe locul doi, dupa cea apendiculara Din totalul tumorilor maligne intestinale carcinoidul reprezinta 20 - 25% Localizarea cea mai frecventa este la nivelul ileonului distal (vezi Figura 8) si in 30% din cazuri tumora nu este unica, ci sunt tumori intestinale multiple S-a observat ca adeseori tumorile carcinoide sunt concomitente cu alte tumori primare non-carcinoide, localizate cu predilectie la nivelul sanului, ovarului, stomacului sau plamanului Fig 8 Aspect macroscopic al unei tumori carcinoide ileale 29 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - Celulele acestor tumori secreta o serie de substante precum serotonina, peptidul P, bradikinina, dopamina, histamina, neuromedina A si prostaglandinele E si F Eliberarea acestora in circulatie este responsabila de o parte din manifestarile clinice ale acestor tumori Astfel, eliberarea de serotonina determina aparitia unei reactii desmoplazice la nivelul peretelui intestinal si al mezenterului, precum si scleroza vaselor de la nivelul mezenterului aferent ansei intestinale pe care este localizata tumora Se produce astfel ingrosarea si retractia mezenterului care determina angularea si stenozarea treptata a lumenului intestinal, ceea ce duce la aparitia manifestarilor (sub)ocluzive Din cauza angiopatiei mezenterice pot aparea manifestari clinice de ischemie mezenterica segmentara (dureri abdominale, episoade subocluzive) De obicei aceasta simptomatologie se instaleaza insidios, estimandu-se ca de la aparitia primelor simptome pana la stabilirea diagnosticului trec in medie 2 ani Diagnosticul se stabileste pe baza probei Pansdorff (evidentiaza pasajul "abrupt" al substantei de contrast din ansele intestinale destinse, situate deasupra unei zone de angulare si ingustare a lumenului intestinal, in ansele normale subiacente), a ecografiei si tomografiei computerizate (arata retractia si fibroza mezenterului in apropierea unei zone de tranzitie dintre ansele dilatate din amonte si cele colabate din aval) Ecografia si tomografia pot evidentia si prezenta metastazelor hepatice atunci cand acestea exista Scintigrafia cu metaiodobenzil-guanidina poate fi utila in diagnosticarea carcinoidului intestinal, dar are un rol mult mai important in localizarea tumorilor carcinoide oculte non - gastro-intestinale care produc sindrom carcinoid Sindromul carcinoid apare atunci cand o tumora carcinoida primara cu localizare intestinala sau extraintestinala (pulmonara, ovariana, testiculara, etc ) se asociaza cu metastaze hepatice si determina descarcarea in circulatia sistemica a unor mari cantitati de serotonina si alti mediatori care nu au mai putut fi metabolizati in totalitate la nivelul ficatului Simptomatologia consta in aparitia unor manifestari paroxistice reprezentate de flush cutanat (care intereseaza fata, gatul si partea superioara a trunchiului), dispnee (secundara bronhospasmului) si inconstant aritmie si hipo- sau hipertensiune arteriala in afara acestor semne si simptome paroxistice exista o serie de manifestari cu caracter permanent, care sunt datorate efectului prelungit al serotoninei asupra diverselor organe: diaree si malabsorbtie (prin ischemie intestinala si fibroza mezenterica insotita de obstructia drenajului limfatic), insuficienta cardiaca dreapta, scleroza endocardica, a valvelor pulmonara si tricuspida si leziuni cutanate pelagroide Serotonina este metabolizata in ficat si in plaman pana la acid 5 - hidroxiindolacetic, al carui nivel urinar crescut este patognomonic pentru diagnosticul de sindrom carcinoid in absenta metastazelor hepatice si a sindromului carcinoid, tratamentul chirurgical al tumorilor carcinoide ale intestinului subtire consta in enterectomie insotita de ablatia larga a mezenterului adiacent intrucat 30% din tumorile carcinoide intestinale sunt multicentrice, explorarea intraoperatorie amanuntita a intregului intestin subtire este obligatorie Rezectia metastazelor hepatice (completa sau in scop citoreductional) sau ablatia prin radiofrecventa a acestora trebuie efectuate pentru a preveni, palia sau trata sindromul carcinoid Regimurile chimioterapice bazate pe Streptozocina, 5-Fluorouracil si Doxorubicin au dat rezultate satisfacatoare la 20 - 30% din pacientii cu metastaze hepatice Rata de raspuns pare sa fie mai mare atunci cand aceste droguri sunt administrate direct in artera hepatica (chemoembolizare) in ceea ce priveste sindromul carcinoid, cele mai bune rezultate s-au obtinut prin administrarea Octreotidului (analog al Somatostatinului, antagonist de serotonina si histamina), care amelioreaza semnificativ simptomatologia la majoritatea pacientilor, iar la circa o treime din ei face sa dispara simptomele pentru o perioada de circa 30 de luni 30 - Manual de Chirurgie - Supravietuirea la 5 ani a pacientilor cu tumori carcinoide ale intestinului rezecate, fara metastaze, este cuprinsa intre 75 si 95% La pacientii cu metastaze hepatice si eventual sindrom carcinoid ratele supravietuirii la 5 ani variaza intre 19 si 54% LiMFOMUL Limfoamele primare ale tractului gastro-intestinal sunt cele mai frecvente limfoame cu localizare extraganglionara, reprezentand totusi numai 5% din totalul limfoamelor Limfoamele primare ale intestinului subtire se situeaza pe locul doi ca frecventa intre limfoamele tractului gastro-intestinal, dupa limfoamele gastrice si reprezinta aproximativ 15 - 20% din totalul tumorilor maligne ale intestinului subtire intestinul subtire poate fi si sediul unor localizari secundare ale unor limfoame ganglionare, dar in cele ce urmeaza ne vom referi la limfoamele primare ale intestinului subtire Majoritatea limfoamelor primare intestinale sunt non-Hodgkiniene si isi au originea in limfocitele B (vezi Figura 9) S-a observat ca incidenta acestor tumori este mai mare la pacientii cu antecedente de sprue celiac, boala Crohn, boli autoimune sau imunosupresie Aceasta varianta, mai frecventa in tarile dezvoltate, apare cu precadere in decadele a cincea si a sasea de viata, cu o usoara predominanta la sexul masculin, fiind multifocal in aproximativ 15% din cazuri in tarile slab dezvoltate, precum si in cele din bazinul mediteranean, se intalneste mai frecvent o varianta particulara de limfom numit "boala imunoproliferativa a intestinului subtire" (iPSiD) care apare mai adesea la persoane tinere, cu predominanta la sexul masculin si afecteaza difuz intestinul, avand un pronostic sumbru Fig 9 Piesa de enterectomie pentru limfom malign ileal non-Hodgkinian Manifestarile clinice cele mai frecvente sunt reprezentate de durere abdominala, astenie fizica si psihica si scadere ponderala Sindromul de malabsorbtie este o manifestare caracteristica limfoamelor cu afectare extensiva a intestinului subtire Aproximativ 25% din pacienti se prezinta la medic in momentul aparitiei complicatiilor, in cazul limfoamelor 31 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - perforatia intestinala inregistrandu-se cu o frecventa mai mare decat la celelalte tumori intestinale Subfebra sau febra, precum si transpiratiile nocturne sunt intalnite cu precadere in cazul limfoamelor intestinale secundare Diagnosticul se stabileste pe baza acelorasi explorari ca si in cazul celorlalte tumori ale intestinului subtire Tratamentul este multimodal si consta in:  rezectia completa a tumorilor intestinale si excizia larga a mezenterului aferent  chimioterapie cu Ciclofosfamida, Hidroxidaunomicina, Vincristina si Prednison  radioterapie Prin acest tratament complex se obtin cele mai bune rezultate, reflectate in supravietuiri la 5 ani de pana la 80% in cazul pacientilor care au putut beneficia de o rezectie curativa a tumorii in cazurile de boala generalizata rezectia chirurgicala este indicata pentru palierea simptomatologiei si reducerea masei tumorale, iar tratamentul paliativ radio-chimioterapic poate oferi o prelungire a supravietuirii RECOMANDaRi BiBLiOGRAFiCE  Sand BE - Crohn’s Disease in Sleisenger & Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Disease, editia a saptea, editori M Feldman, L S Friedman, M H Sleisinger, volumul 2, Saunders, Philadelphia, 2002  Serbanescu M, Popescu i - Tumorile intestinului subtire si Setlacec D, Oproiu A, Popescu i - Polipii si polipozele recto-colonice, Editura Medicala, Bucuresti, 1988  Popescu i - Tumorile intestinului subtire in Cursuri de Chirurgie Generala pentru studentii anului iV Medicina Generala, sub redactia Andrei Popovici, Editura Celsius, Bucuresti, 1997  Hodin RA, Matthews JB - Small-Bowel Neoplasms in Surgery - Basic Science and Clinical Evidence, editori J A Norton, R R Bollinger, A E Chang, S F Lowry, S J Mulvihill, H i Pass, R W Thompson, Springer-Verlag, New-York, 2001  Hodin RA, Matthews JB - Crohn’s Disease in Surgery - Basic Science and Clinical Evidence, editori J A Norton, R R Bollinger, A E Chang, S F Lowry, S J Mulvihill, H i Pass, R W Thompson, Springer-Verlag, New-York, 2001  Brandt CP, Malangoni MA - Crohn’s Disease of the Small Bowel in Current Surgical Therapy editia a saptea, editor J L Cameron, Mosby, St Louis, 2001  Campbell KA - Small Bowel Tumors in Current Surgical Therapy editia a saptea, editor J L Cameron, Mosby, St Louis, 2001  Machelassi F, Hurst RD - Stricturoplasty in Crohn’s Disease in Current Surgical Therapy, editia a saptea, editor J L Cameron, Mosby, St Louis, 2001  Cucu A - Boala Crohn a intestinului in Tratat de patologie chirurgicala, sub redactia N Angelescu, volumul 1, Editura Medicala, Bucuresti, 2001  Townsend CM, Thompson JC - Crohn’s Disease in Principles of Surgery, editia a sasea, editori S i Schwartz, G T Shires, F C Spencer, McGraw-Hill, New York, 1994 32 - Manual de Chirurgie -  Beuran M - Manual de Chirurgie, Editura universitara, Buc 2003  Caloghera C - Chirurgie de urgenta , Ed Litera, Buc, 1983  Sajin M - Curs de anatomie patologica, Ed Cerma, Buc, 1999 33 - sub redactia irinel Popescu, Mircea Beuran - 34 